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Das Prostatakarzinom ist eine der häufigsten bösartigen Erkrankungen des erwachsenen 
Mannes. Bei den zum Tode führenden Krebserkrankungen steht das Prostatakarzinom an 
3. Stelle (Krebs in Deutschland, 2006).   
In den letzten Jahren wurde das Prostatakarzinom zunehmend in frühen und lokal 
begrenzten Stadien diagnostiziert. So wird ein Großteil der Prostatakarzinome nicht mehr 
über einen suspekten Tastbefund bei der digital-rektalen Untersuchung entdeckt, sondern 
mit Hilfe der Bestimmung des Wertes des prostataspezifischen Antigens (PSA) (Wieder, 
Soloway, 1998). Diese erfolgreiche Frühdiagnostik ist aus verschiedenen Gründen sehr 
wichtig: Es gibt zur Ätiologie des Prostatakarzinoms noch immer keine klaren Antworten 
(Krebs in Deutschland, 2006). Zum anderen bleibt das Karzinom klinisch lange symptom-
los, und nur in frühen Stadien ist eine Heilung möglich (Carter, Partin, 2002). Nach der 
radikalen Prostatektomie (RP) ist der Schnittrandstatus ein wichtiger prognostischer Fak-
tor, der sich nach der Begutachtung des Prostatektomie-Präparates ergibt. In vielen ver-
schiedenen Studien war gezeigt worden, dass tumorpositive Ränder eine eigenständige 
Variable sind, die sich auf den Progress der Erkrankung auswirkten (Van den Ouden et 
al., 1993, Ohori et al., 1995, Ohori et al., 1999, Watson et al., 1996, Epstein et al., 1993, 
Hull et al., 2002). Die schnittrandpositiven Patienten zeigten häufiger einen biochemi-
schen, lokalen oder systemischen Progress (Epstein et al., 1993, Catalona, Smith, 1994). 
Die Wahrscheinlichkeit eines positiven Schnittrandes ist stark assoziiert mit verschiede-
nen klinischen Variablen: Patienten mit hohem klinischem Tumorstadium, multiplen positi-
ven Stanzbiopsien, einem Gleason-Score von ≥ 7 und hohem präoperativem PSA-Wert 
weisen häufiger einen positiven Schnittrand auf (Wieder, Soloway, 1998).  
Ein positiver Rand bedeutet nicht zwangsläufig eine inkomplette Resektion des Tumors, 
und trotz positiver Ränder kommt es nicht bei allen Patienten zu einem Progress. Die 
Gründe hierfür sind unbekannt (Wieder, Soloway, 1998). Die Gesamtrate positiver Tumor-
ränder bei der RP lag in der Übersichtsarbeit von Wieder und Soloway bei 28 % (Wieder, 
Soloway, 1998). Dabei ist der Apex die häufigste Lokalisation (Wieder, Soloway, 1998, 
Rosen et al., 1992, Epstein et al., 1993, Sofer et al., 2002, Ohori et al., 1999, Salomon et 
al., 2003). Unklar ist bislang der Einfluss der jeweiligen Lokalisation, es existieren wider-
sprüchliche Studien. 
Nach der Operation sollen in der Bestimmung des PSA-Wertes spätestens nach 6 Wo-
chen nicht nachweisbare Werte gemessen werden (Fichtner, Miller, 2000). Von einem 
Progress des Prostatakarzinoms ist auszugehen, wenn der PSA-Wert wieder ansteigt. 
Faktoren wie hoher präoperativer PSA-Wert, schlechte Differenzierung, extrakapsuläre 
Ausbreitung des Tumors, Samenblasenbefall, positive Ränder, Lymphknotenbefall und 
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großes Tumorvolumen beeinflussen einen Progress der Erkrankung. Ungünstig ist insbe-
sondere das Vorliegen mehrerer tumorpositiver Ränder (Wieder, Soloway, 1998, Watson 
et al., 1996, Öbek et al., 1999, Lowe, Lieberman, 1997). 
Der weit verbreitete Einsatz des PSA-Wertes in der postoperativen Beobachtung hat ge-
zeigt, dass ein Anstieg des PSA-Wertes ein verlässlicher Marker sowohl für ein Lokal-
rezidiv als auch für Fernmetastasen ist (Watson et al., 1996). Bevor nicht eine palpable 
Masse in der Region der entfernten Prostata getastet werden kann, bleibt die Lokalisation 
des Rezidivs schwer einzuschätzen (Eastham, Scardino, 2002).  
Für die postoperative Therapie von Patienten mit positiven Rändern gibt es keine überein-
stimmende Meinung. Die Optionen umfassen eine adjuvante Strahlentherapie, adjuvante 
Hormontherapie oder kontrolliertes Zuwarten mit verzögerter Bestrahlungs- oder Hormon-
therapie bei Manifestation eines Progresses. Verschiedene Studien legen nahe, dass eine 
adjuvante Strahlentherapie die Tumorkontrolle verbessert, indem sie eine Reduktion des 
lokalen Progresses und ein verbessertes krankheitsfreies Überleben bewirkt (Paulson et 
al., 1990, Meier et al., 1992, Lennernäs et al., 2003, Bolla et al., 2005, Vargas et al., 
2005). Bei der Hormontherapie sind aktuell ein optimaler Therapiezeitpunkt und ein opti-
males Therapieverfahren nicht bekannt (Wieder, Soloway, 1998). In einer kürzlich veröf-
fentlichten Studie, die auch schnittrandpositive Patienten einschloss, wurde jedoch ge-
zeigt, dass die Zeit von einem biochemischen Progress bis zu einer klinisch manifesten 
Metastasierung bei adjuvant hormonell behandelten Patienten im Median 23,3 Monate 
beträgt (Sengupta et al., 2006). Die Datenlage zu einer adjuvanten Hormontherapie bei 
schnittrandpositiven Patienten ist jedoch spärlich. Kontrolliertes Zuwarten bietet bei Pa-
tienten mit positiven Rändern Vorteile: Es gibt nicht immer einen Progress, so dass eine 
adjuvante Therapie möglicherweise eine Übertherapie mit unnötigen Risiken und Neben-
wirkungen bedeuten würde (Wieder, Soloway, 1998, Lennernäs et al., 2003).  
Zielsetzung der vorliegenden Arbeit war es, den Einfluss von verschiedenen prä- und 
postoperativen Variablen auf den Progress der Erkrankung bei Patienten mit tumor-
positiven Schnitträndern zu bestimmen. Es galt herauszufinden, wie viele der betroffenen 
Patienten überhaupt einen Progress entwickelten und wann nach der Operation sich der 
Progress biochemisch manifestierte. Darüber hinaus wurde untersucht, nach welchen 
Kriterien die Patienten postoperativ einer Hormon- oder Strahlentherapie oder auch keiner 






2. Das Prostatakarzinom 
 
2.1 Epidemiologie und Mortalität 
 
Das Prostatakarzinom ist mit 22,3 % die häufigste Lokalisation bösartiger Neubildungen 
beim Mann. Bei den zum Tode führenden Krebserkrankungen steht das Prostatakarzinom 
mit 10,4 % an 3. Stelle (Krebs in Deutschland, 2006).   
Im Jahre 2004 starben durch diesen Tumor 11.135 Männer (Statistisches Bundesamt, 
2004). In Deutschland werden pro Jahr etwa 48.650 Prostatakarzinome diagnostiziert 
(Krebs in Deutschland, 2006). Vergleicht man Deutschland mit den anderen Ländern der 
EU, so liegen die für Deutschland ermittelten Erkrankungsraten am Prostatakarzinom im 
oberen Bereich (Krebs in Deutschland, 2006). Weltweit betrachtet ist die Inzidenz sehr 
unterschiedlich: Afro-amerikanische Männer haben in den USA die höchste Inzidenz für 
Prostatakarzinome (Reiter, DeKernion, 2002). Asiatische Länder haben die niedrigsten 
Häufigkeits- und Sterberaten weltweit (Reiter, DeKernion, 2002). 
Das Prostatakarzinom ist eine Krankheit des älteren Mannes. Über 75 % der neu entdeck-
ten Tumoren werden bei Patienten über 65 Jahren diagnostiziert, jedoch ist die Inzidenz 
bei Männern im Alter von 50 bis 59 Jahren seit den 70er Jahren zunehmend. (Reiter, 
DeKernion, 2002). Bei Männern, die jünger als 50 Jahre sind, ist der Tumor selten (Krebs 
in Deutschland, 2006). 
Eine entscheidende Rolle hinsichtlich der Inzidenz des Prostatakarzinoms spielte die Ein-
führung der PSA-Bestimmung. Sie führte zu einer Steigerung der Anzahl an entdeckten 
Neuerkrankungen, wobei hier ein Trend zu lokal begrenzten Tumoren zu verzeichnen ist 
(Newcomer et al., 1997).  
Eine Besonderheit des Prostatakarzinoms gegenüber anderen soliden Tumoren ist sein 
Vorkommen in 2 Formen: Eine latente Form, die bei etwa 30 % der über 50-Jährigen und 
bei 60 % bis 70 % der über 80-Jährigen gefunden werden kann sowie eine klinisch signifi-
kante, manifeste Form, die etwa 1 von 6 Amerikanern betrifft. Ein Verständnis der Ätiolo-
gie des Prostatakarzinoms muss daher Einflüsse umfassen, die die Entstehung eines 
latenten Prostatakarzinoms und dessen Fortschreiten zu einem klinisch signifikanten 




Obwohl nach wie vor die Ursachen für das Entstehen und Fortschreiten eines Prostata-
karzinoms nicht vollends bekannt sind, werden verschiedene Einflüsse als Risikofaktoren 
diskutiert. Dazu gehören Alter, Vererbung und Genetik, Androgene, Insulin-like Growth-
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factor I, Ernährung, Nikotin, Alkohol sowie Vasektomie oder sexuelle Aktivität. Es hat sich 
bereits schon herausgestellt, dass die Kombination endogener und exogener Einflüsse 
eine Rolle spielt (Reiter, DeKernion, 2002). 
 
2.3 Screening und Früherkennung 
 
Beim Prostatakarzinom stehen 3 Screeningtests zur Auswahl: PSA-Wert-Bestimmung, 
digital-rektale Untersuchung (DRE) und transrektaler Ultraschall (TRUS). Davon ist der 
TRUS jedoch keine primäre Früherkennungsuntersuchung und auch die isolierte DRE für 
die Erstuntersuchung ungeeignet, da sie nur einen geringen Anteil der Tumoren aufdeckt 
(Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften, 2002, 
Bangma, 2000). Insgesamt haben die Screeningtests gezeigt, dass mit ihrem Einsatz die 
frühe Diagnose eines Prostatakarzinoms möglich ist: Von den entdeckten Karzinome kön-
nen 75 % als auf das Organ begrenzt erwartet werden – und sind damit einer kurativen 
Therapie zugänglich (Schröder, 1995). Fortgeschrittene Tumoren sind selten kurativ be-
handelbar (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaf-
ten, 2002, Schröder, 1995). Das erklärt die Notwendigkeit einer möglichst frühzeitigen 
Diagnose (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaf-
ten, 2002, Schröder, 1995). In der Leitlinie „PSA-Bestimmung in der Prostatakarzinom-
diagnostik – Früherkennung des Prostatakarzinoms“ der Arbeitsgemeinschaft der Wissen-
schaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) wird empfohlen, bei Patienten, 
die eine Prostatakarzinom-Früherkennung wünschen, ab einem Schwellenwert von 4 
ng/ml oder einem suspekten Tastbefund die Indikation zur Stanzbiopsie mit mindestens 6 



















In frühen Stadien verursacht das Prostatakarzinom keine Beschwerden, da es häufig in 
der Peripherie der Prostata gelegen ist und zu Anfang keine benachbarten Strukturen 
beeinträchtigt. Wenn es zu Symptomen kommt, ist schon von einem lokal fortgeschritte-
nen oder metastasierten Tumor auszugehen. Wächst der Tumor etwa in Harnröhre oder 
Blasenhals ein, kann es zu obstruktiven oder irritativen Symptomen (wie Harnstrahlver-
änderungen oder verändertem Miktionsverhalten) kommen. Auch eine Hämatospermie 
oder ein vermindertes Ejakulationsvolumen können auf ein Übergreifen des Tumors auf 
benachbarte Strukturen hinweisen. Metastasen befallen vorzugsweise das Skelettsystem 
und machen sich dann möglicherweise als Knochenschmerzen oder Anämie bemerkbar. 
Auch Ödeme der unteren Extremitäten können durch Metastasen in pelvinen Lymph-
knotenstationen und Druck auf iliakale Venen auftreten (Carter, Partin, 2002). 
 
3.2 Labordiagnostik: PSA-Wert 
 
Die physiologische Aufgabe des PSA besteht in der Verflüssigung des Ejakulats. PSA 
wird von den Epithelzellen der Prostata sezerniert und lässt sich in hoher Konzentration in 
der Samenflüssigkeit nachweisen (Feneley, Partin, 2000). Darüber hinaus ist es in gerin-
gerer Konzentration auch im Blut nachweisbar (Carter, Partin, 2002). Die alleinige Bestim-
mung des PSA-Wertes kann das pathologische Stadium des Prostatakarzinoms nicht 
verlässlich genug vorhersagen. Das Verhältnis zwischen Stadium und PSA wird beein-
flusst von Differenzierung und Volumen des Tumors sowie seiner Ursprungslokalisation. 
Darüber hinaus wird der PSA-Wert beeinflusst von anderen Prozessen außer dem Pros-
tatakarzinom, die zu seiner Erhöhung führen können: Dazu gehören etwa die benigne 
Prostatahyperplasie (BPH) oder auch ärztliche Manipulationen an der Prostata oder in 
ihrer Umgebung (Feneley, Partin, 2000, Fornara et al., 2004). Darüber hinaus tragen un-
terschiedliche Arbeitsweisen in Labors oder der Gebrauch unterschiedlicher PSA-Analy-
severfahren zu Variabilitäten bei (Feneley, Partin, 2000, Fornara et al., 2004). PSA-Er-
höhungen können auf ein krankhaftes Geschehen in der Prostata hinweisen, sind aber 
nicht tumorspezifisch. Das Risiko, an einem Prostatakarzinom zu erkranken, ist direkt as-
soziiert mit der Höhe des PSA-Spiegels. Als Schwellenwert wird aktuell noch 4 ng/ml an-
gesehen. Eine Bestimmung des PSA-Wertes ohne digital-rektale Untersuchung kann 
nicht empfohlen werden, da 25 % der Männer mit einem Prostatakarzinom einen PSA-
Wert < 4 ng/ml haben. So ist die Kombination beider Methoden die Untersuchung der 
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ersten Wahl mit den höchsten Aufdeckungsraten (Carter, Partin, 2002). In einer Studie 
von Thompson et al. wurde durch einen PSA-Test ein Sechstel aller Prostatakarzinome 
nicht erkannt. Die Autoren sahen einerseits die Gefahr von Überdiagnostik und -therapie, 
wenn die Indikation zur Biopsie bereits bei PSA-Werten ≤ 4 ng/ml gestellt wird, anderer-
seits auch das Übersehen klinisch wichtiger Prostatakarzinome, wenn keine Biopsien bei 
PSA-Werten ≤ 4 ng/ml durchgeführt werden (Thompson et al., 2004). Zu einem vergleich-
baren Ergebnis kamen Sokoloff et al. In ihrer Studie hatten 52 % der Patienten mit einem 
PSA-Wert < 4 ng/ml und RP ein klinisch signifikantes Prostatakarzinom, davon wiesen 32 
% einen Gleason-Score ≥ 7 und 49 % eine extraprostatische Ausdehnung auf (Sokoloff et 
al., 2004). Darüber hinaus existieren weitere Werte wie PSA-Dichte (volumenkorreliertes 
PSA), PSA-Anstiegsrate, altersbezogenes PSA oder Quotient freies/totales PSA, die die 
Spezifität des PSA-Wertes weiter erhöhen sollen (Carter, Partin, 2002). 
 
3.3 Digital-rektale Untersuchung 
 
Für eine frühe Diagnose des Prostatakarzinoms hat sich die Kombination digital-rektale 
Untersuchung (DRE) und Bestimmung des PSA-Wertes als günstig ergeben. Die Stanz-
biopsie ist zu empfehlen bei Patienten mit auffälliger DRE ungeachtet des PSA-Wertes. 
Die Aussagekraft der DRE ist jedoch abhängig von der Erfahrung des Untersuchers. Die 
DRE alleine vermag eine erhebliche Zahl an Tumoren nicht aufzudecken und entdeckt 
viele Tumoren erst in fortgeschrittenen Stadien, wenn ein kurativer Therapieansatz bereits 
weniger wahrscheinlich ist (Carter, Partin, 2002). Öbek et al. nannten in ihrer Studie wei-
tere Gründe für die geringe Genauigkeit der DRE: Kleine Tumorherde, eine vordere oder 
zentrale Läsion ist meist von genug Prostatagewebe umhüllt, um die Läsion zu verdec-
ken, der Gewebezustand des Tumors gleicht möglicherweise gesundem Gewebe. Darü-
ber hinaus ist bei adipösen Patienten die DRE häufig eingeschränkt (Öbek et al., 1999). 
 
3.4 Bildgebende Verfahren 
 
3.4.1 Transrektaler Ultraschall  
 
Der transrektale Ultraschall (TRUS) wird lediglich als ergänzende Untersuchungsmethode 
zusätzlich zur Bestimmung des PSA-Wertes und der DRE eingesetzt. Er hat seinen über-
wiegenden Einsatzbereich in der Kontroll-Bildgebung bei der Entnahme der Stanzbiop-
sien, denn die Möglichkeiten des TRUS zur Diagnostik früher Tumoren sind zu gering. 
Viele echoarme Bezirke in der Bildgebung erwiesen sich nicht als Karzinome, während 
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viele nicht tastbare Karzinome auch im TRUS nicht auffällig in Erscheinung traten (Carter, 
Partin, 2002). Auch eine extraprostatische Tumorausdehnung oder ein Samenblasen-
befall lassen sich nicht zuverlässig im TRUS darstellen (Feneley, Partin, 2000). 
 
3.4.2 Knochenszintigraphie, Magnetresonanz- und Computertomographie 
 
Die Knochenszintigraphie ist die sensitivste Methode, um Vorhandensein oder Ausbrei-
tung von Knochenmetastasen aufzudecken. Ihr Auftreten korreliert mit der Höhe des PSA-
Wertes: Die Wahrscheinlichkeit, bei Werten < 10 ng/ml und ohne Knochenschmerzen 
Knochenmetastasen zu finden, ist sehr gering. Daher wird der Einsatz dieser Unter-
suchung bei Patienten mit niedrigem PSA-Wert, auch aus Kostengründen, kontrovers 
diskutiert (Carter, Partin, 2002). Die Knochenszintigraphie sollte Patienten vorbehalten 
bleiben, die einen schlecht differenzierten Tumor, einen PSA-Wert > 10 ng/ml oder klini-
schen Verdacht auf Metastasen aufweisen (Feneley, Partin, 2000). Zur Stadieneinteilung 
(extraprostatische Ausdehnung, Lymphknotenbefall) sind Magnetresonanztomographie 
und pelvine Computertomographie nicht sensitiv und spezifisch genug, um sie routine-
mäßig als Diagnostik hinzuzuziehen. Der Einsatz bleibt Patienten vorbehalten, bei denen 
ein erhöhtes Risiko für Lymphknotenmetastasen besteht (Feneley, Partin, 2000).  
 
3.5 Pathologie und Stadieneinteilung 
 
Die Stadieneinteilung des Prostatakarzinoms soll zum einen die Prognose des Patienten 
beurteilen und zum anderen die für ihn sinnvollste Therapie bestimmen. Die Tumor-
ausbreitung wird bestimmt durch die DRE, Bestimmung von Tumormarkern, histologische 
Differenzierung, Bildgebung und pelvine Lymphadenektomie (Carter, Partin, 2002). Von 
den verschiedenen Klassifizierungssystemen ist zurzeit die TNM-Klassifikation (tumor, 
node, metastases) die gebräuchlichste. Sie wurde zuletzt 2002 modifiziert (siehe S. 18, 
Interdisziplinäres Tumorzentrum Tübingen am Klinikum der Eberhard-Karls-Universität, 
2004). Die Beschreibung der Differenzierung des Karzinoms nach dem von Gleason ent-
wickelten Schema erlaubt eine Abschätzung der Tumorausdehnung und Malignität (siehe 
S. 15, Gleason, 1992). Die klinische Stadieneinteilung schätzt Ausbreitung des Tumors 
anhand der DRE (klassifiziert durch cT), Tumormarkerbestimmung, histologischen Diffe-
renzierung (Gleason-Score und Grading = G) und Bildgebung ein. Die pathologische Sta-
dieneinteilung erfolgt nach Entnahme der Prostata. Sie erlaubt eine differenziertere prog-
nostische Vorhersage durch Beurteilung von Tumorvolumen, Schnitträndern, extraprosta-
tischer Ausdehnung des Karzinoms, Befall der Samenblasen und pelviner Lymphknoten 
(Carter, Partin, 2002). 
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3.5.1 Prostatabiopsien, Material aus transurethraler Prostataresektion 
 
Die ultraschallgesteuerte Entnahme von Prostatabiopsien ist zu empfehlen bei Patienten 
mit auffälliger DRE ungeachtet des PSA-Wertes (Carter, Partin, 2002). Dabei werden die 
Stanzbiopsien in Regionen entnommen, wo vorwiegend der Tumor erwartet wird (lateral). 
Mindestens 6 Stanzen sollen entnommen werden („Sextantenbiopsie“), die jeweilige An-
zahl hängt aber ab vom sonographisch ermittelten Prostatavolumen. Die Erhöhung der 
Anzahl an Stanzbiopsien führt zu einer vermehrten Karzinomerkennung. Es ist wichtig, die 
Gewinnung der Biopsien unter Antibiotikaprophylaxe durchzuführen (Arbeitsgemeinschaft 
der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften, 2002). Durch die Biopsien soll 
eine Abschätzung des pathologischen Stadiums ermöglicht werden. Wichtige Parameter 
sind dabei auch die Anzahl der befallenen Stanzzylinder, Länge des Tumoranteils im und 
der prozentuale Anteil des Tumors am Stanzzylinder (Feneley, Partin, 2000). 
Epstein et al. untersuchten in einer Studie Patienten mit nicht-palpablem Prostatakarzi-
nom (Stadium T1c). Sie zeigten, dass bestimmte Erkenntnisse aus der pathologischen 
Begutachtung der Stanzbiopsien die Tumorausbreitung vorhersagen können: Jeder Glea-
son-Grad von 4 oder 5, 3 oder mehr Stanzzylinder mit Tumorbeteiligung und jeder Zylin-
der mit mehr als 50 % Tumoranteil deuteten auf ein signifikantes Prostatakarzinom hin. 
Prognostisch ungünstige Befunde wiesen auf ebenfalls ungünstige Befunde im Prosta-
tektomie-Präparat hin, während günstigere Befunde in der Stanzbiopsie keineswegs auch 
günstige Befunde im Prostatektomie-Präparat bedeuteten (Epstein et al., 1994). 
Peripher gelegene Tumoren neigen dazu, die Organgrenzen über die Perineuralscheiden 
zu verlassen, da diese dem Wachstum nur geringen Widerstand entgegenzusetzen schei-
nen. Prostatakarzinome scheinen also die Fähigkeit zu besitzen, in diese Räume einzu-
dringen und daran entlang zu wandern. Der apikale Bereich der Prostata war in der Studie 
von Villers et al. die Lokalisation der meisten tumorpositiven Ränder. In dieser Studie be-
fiel ein großer Teil der Karzinome das apexnahe Gewebe, wo die Distanz zum neurovas-
kulären Bündel sehr gering ist. Die Autoren zeigten außerdem, dass der Tumor nicht über 
die Stichkanäle der Stanzbiopsien wandert, da diese rasch vernarben (Villers et al., 1989). 
Wenn in der präoperativen Stanzbiopsie eine Ausdehnung des Tumors in die Perineural-
scheiden nachgewiesen wird, so ist die Ausdehnung des Karzinoms über die Organgren-
zen wahrscheinlich. Wenn die Perineuralscheiden befallen sind, so ist dieser Befund un-
abhängig von der Methode der Stanzbiopsie. Die Autoren empfahlen, den Befund der 
Perineuralscheiden in die Überlegung einer möglichen uni- oder bilateralen Nervenspa-
rung bei der RP mit einzubeziehen (Bastacky et al., 1993).  
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Bei Material aus transurethraler Prostataresektion beruht die Klassifikation auf dem pro-
zentualen Anteil des Tumorgewebes am Resektionsmaterial. Der Grenzwert liegt bei 5 %: 
Unter 5 % Tumorgewebe wird als 1a klassifiziert, über 5 % als 1b (Epstein, 2002).  
Eine Schwierigkeit in der histologisch-pathologischen Begutachtung stellt die Beurteilung 
der Prostata eines Patienten mit neoadjuvanter Behandlung dar. Es wird kontrovers disku-
tiert, ob der Pathologe diese Tumoren präzise beurteilen kann. Eine korrekte Einschät-
zung des Gleason-Scores erscheint vor diesem Hintergrund schwierig. Eine neoadjuvante 
Bestrahlung vermag auch die Struktur gesunden Prostatagewebes zu verändern, so dass 
eine sichere pathologische Begutachtung nicht mehr möglich ist (Epstein, 2002). 
 
3.5.2 Pathologie der Neubildungen der Prostata 
 
3.5.2.1 Prostatische intraepitheliale Neoplasie 
 
Die prostatische intraepitheliale Neoplasie (PIN), das Vorhandensein atypischer Zellen in 
der Prostata, wird nach der Ausprägung der Dysplasien unterteilt in low grade- und high 
grade-PIN. In einigen Studien wurde ein vermehrtes Vorhandensein der high grade-PIN in 
der peripheren Zone der Prostata gezeigt, der Region, wo auch überwiegend das Pros-
tatakarzinom lokalisiert ist. So deutet man die PIN als Vorläuferstufe des Prostatakarzi-
noms. Wenn in der Aufarbeitung von Stanzbiopsien eine high grade-PIN entdeckt wird, 




Der Großteil der Prostatakarzinome ist in der peripheren Zone lokalisiert. Der verbleiben-
de Anteil der Tumoren ist überwiegend in der Transitionalzone gelegen. In mehr als 85 % 
sind die Karzinome multifokal. Durch das Fehlen einer histologischen Kapsel dehnt sich 
das peripher lokalisierte Prostatakarzinom bei Überschreiten der Organbegrenzung bevor-
zugt in die Perineuralspalten aus. Eine Ausdehnung über die Prostata hinaus erfolgt über-
wiegend posterior und posterolateral, dort sind auch die meisten Prostatakarzinome loka-
lisiert. In fortgeschritteneren Stadien wächst der Tumor auch in die Samenblasen ein. Ein 
Befall des Rektums ist ebenfalls möglich (Epstein, 2002).  
Am Rektum (posterior) kann es zu unvermeidlichen tumorpositiven Rändern kommen, 
weil der Operateur an dieser Stelle kein zusätzliches Gewebe entfernen kann. Am Apex 
ist die Prostata nur von einer spärlichen Gewebeschicht umgeben. Außerdem lassen sich 
in dieser Region die Grenzen der Prostata und des umgebenden Gewebes schwer aus-
machen. In dieser Region kann der Operateur ebenfalls nur in begrenztem Umfang rese-
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zieren, da es bei zu umfangreicher Resektion vermehrt zu postoperativer Inkontinenz 
kommt (Epstein, 2001, Wieder, Soloway, 1998, Watson et al., 1996). Daher ist der Apex 
die am häufigsten betroffene Lokalisation für positive Schnittränder (Wieder, Soloway, 
1998, Watson et al., 1996, Rosen et al., 1992, Epstein et al., 1993, Sofer et al., 2002, 
Ohori et al., 1999, Salomon et al., 2003). Lateral sind dem Operateur durch die Begren-
zungen des Beckens ebenfalls Grenzen gesetzt (Epstein et al., 1993). 
Die Metastasierung des Karzinoms erfolgt vorwiegend in Lymphknoten, Knochen und 
Lunge. Seltenere Typen prostatischer Neoplasien sind muzinöses oder duktales Adeno-
karzinom, kleinzelliges Karzinom, Plattenepithelkarzinom oder Sarkom (Epstein, 2002). 
 
3.5.3 Histologisch-pathologische Differenzierung und Klassifizierung 
 
Eine viel benutzte und akzeptierte Klassifikation der Differenzierung eines Prostata-
karzinoms ist der Gleason-Score. Er beschreibt das Drüsenmuster des Tumors bei relativ 
kleiner Vergrößerung. Das vorherrschende und das am zweithäufigsten vorliegende Diffe-
renzierungsmuster werden identifiziert und mit einem Wert von 1 bis 5 beschrieben. 
Gleason 1 bedeutet die höchstmögliche und Gleason 5 eine geringe oder aufgehobene 
Differenzierung. Ab Gleason 4 sind die Drüsen nicht mehr einzeln und abgegrenzt; dieser 
Befund geht mit einer deutlich schlechteren Prognose einher. Sowohl der vorherrschende, 
primäre als auch der sekundäre Wert haben Einfluss auf die Prognose, so dass auch die 
Summe beider Ziffern eine große Bedeutung hat. Der vorteilhafteste Gleason-Score ist 
demnach 1+1=2, der schlechteste 5+5=10. Es ist bei einem Gleason-Score von 7 wichtig 
zu unterscheiden, ob sich dieser aus 3+4 oder 4+3 zusammensetzt, da letzterer eine 
schlechtere Prognose aufweist (Epstein, 2002). 
 
Tabelle 3.1: Histologisches Grading nach Gleason 1992 (Gleason, 1992) 
Punktzahl Beschreibung der Morphologie 
Gleason 1 Umschriebene Knoten einheitlicher, einzelner, eng gepackter und glatt begrenz-
ter Drüsen 
Gleason 2 Drüsen locker angeordnet, immer noch umschrieben, Ausbreitung der neoplasti-
schen Drüsen in das umgebende Stroma minimal 
Gleason 3 Tumor infiltriert umgebendes Prostatagewebe, Drüsen variieren erheblich in 
Größe und Gestalt, sind aber immer noch abgrenzbar 
Gleason 4 Drüsen nicht länger einzeln und abgrenzbar, erscheinen verschmolzen mit un-
regelmäßigen Grenzen 
Gleason 5 Aufhebung der Differenzierung der Drüsen, Tumoren bestehen aus soliden 
Nestern, Strängen oder Einzelzellen 
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Tabelle 3.2: Histologische Klassifikation des Prostatakarzinoms (Helpap et al., 1985) 
Gewöhnliche Prostatakarzinome 
Uniformer Aufbau Pluriformer Aufbau 
Glandulär  Glandulär (kribriform) 







Karzinoide bzw. glanduläre Karzinome mit karzinoiden Anteilen 
Undifferenzierte Prostatakarzinome 
 
Tabelle 3.3: Grading nach Pathologisch-Urologischem Arbeitskreis Prostata-





Hochdifferenziert glandulär 0 Gering 0 
Wenig differenziert glandulär 1 Mäßig 1 
Kribriform 2 Stark 2 
Solid-trabekulär 3   
   
 
Punkteskala Grading 
Günstige Prognose 0 G1a 
 1 G1b 
 2 G2a 
Ungünstige Prognose 3 G2b 
 4 G3a 










Tabelle 3.4: Zytologisches Grading (Helpap et al., 1985) 
Diagnostisches Kriterium Bewertungsziffern 
 Gering Mäßig Stark 
Mittlere Kerngröße 1 2 3 
Kerngrößenvariabilität 1 2 3 
Mittlere Nukleolengröße 1 2 3 
Nukleolenvariabilität (Größe, Form, Zahl) 1 2 3 
Zell- und Kerndissoziation 1 2 3 
Kernordnung 1 2 3 
 
Summe der Bewertungsziffern Malignitätsgrad 
6 – 10 G1 
11 – 14 G2 

























Tabelle 3.5: TNM-Klassifikation des Adenokarzinoms der Prostata, UICC 2002,  
6. Auflage (Interdisziplinäres Tumorzentrum Tübingen am Klinikum der Eberhard-Karls-
Universität, 2004) 
Primärtumor Definition T-Kategorie 
Tx Primärtumor kann nicht beurteilt werden 
T0 Kein Anhalt für Primärtumor 
T1 Klinisch nicht erkennbarer Tumor, weder zu palpieren noch durch 
bildgebende Verfahren sichtbar zu machen 
T1a Zufälliger histologischer Befund (inzident) in ≤ 5 % des resezierten Gewebes 
T1b Zufälliger histologischer Befund (inzident) in > 5 % des resezierten Gewebes 
T1c Diagnose durch Nadelbiopsie (erhöhter PSA-Wert) 
T2 Tumor begrenzt auf Prostata (wird nicht tastbarer oder bildgebend sichtbarer 
Tumor durch Biopsie gefunden → als T1c zu klassifizieren) 
T2a ≤ die Hälfte eines Lappens befallen 
T2b > die Hälfte eines Lappens befallen 
T2c Tumor infiltriert beide Lappen 
T3 Tumor durchbricht Prostatakapsel 
T3a Uni- oder bilateraler Kapseldurchbruch 
T3b Tumor befällt die Samenblase(n) 
T4 Tumor ist fixiert oder infiltriert Nachbarstrukturen  
Infiltration Blasenhals und/oder Sphincter externus und/oder Rectum 
Infiltration Levatormuskeln und/oder Fixation an der Beckenwand 
Nx Regionäre Lymphknoten können nicht beurteilt werden 
N0 Keine regionären Lymphknotenmetastasen 
N1 Regionäre Lymphknotenmetastasen 
Mx Vorliegen von Fernmetastasen kann nicht beurteilt werden 
M0 Keine Fernmetastasen 
M1 Fernmetastasen vorhanden (liegt mehr als eine Metastase vor, so ist die am 
weitesten fortgeschrittene für das Staging heranzuziehen) 
M1a Tumor in nicht regionären Lymphknoten 
M1b Knochenmetastase(n) 









4. Therapie des Prostatakarzinoms 
 
Die im Rahmen gängiger Untersuchungen entdeckten Prostatakarzinome sind meist kli-
nisch wichtig. Da diese Karzinome eine Gefahr für Gesundheit und Lebenserwartung des 
Patienten darstellen, muss bei den meisten entdeckten Tumoren der primäre Handlungs-
ansatz die Entfernung oder Zerstörung des Primärtumors sein (Eastham, Scardino, 2002).  
 
4.1 Radikale Prostatektomie 
 
4.1.1 Tumorkontrolle bei lokal begrenzten Tumoren 
 
Nach der radikalen Prostatektomie (RP) soll der PSA-Wert auf nicht nachweisbare Werte 
abfallen (Carter, Partin, 2002, Eastham, Scardino, 2002). Djavan et al. berichteten, dass 
die RP eine exzellente Tumorkontrolle mit Progressraten um 35 % bietet (Djavan et al., 
2003). In einer Studie von Hull et al. an Patienten mit klinisch lokal begrenzten Tumoren 
erlitten 15 % der Patienten einen Progress nach der RP (Hull et al., 2002).  
 
4.1.2 Klinische prognostische Faktoren 
 
Ein progressionsfreies Überleben nach der RP steht im Verhältnis zu verschiedenen 
klinischen Prognosefaktoren, die vor der Operation erhoben wurden: Klinisches Stadium, 
Gleason-Score und PSA-Werte. Das Risiko für ein Rezidiv steigt mit höherem klinischem 
Stadium und schlechterer Differenzierung, wobei ein Gleason-Score von 7 hier die Gren-
ze markiert. Präoperative PSA-Werte vermögen in hohem Maße das Risiko für einen Pro-
gress vorherzusagen, sollen jedoch wegen letztlich begrenzter Aussagekraft zur Tumor-
ausdehnung nicht als alleiniges Einschluss- oder Ausschlusskriterium zur RP herange-
zogen werden (Eastham, Scardino, 2002). 
 
4.1.3 Pathologische prognostische Faktoren 
 
4.1.3.1 Pathologisches Stadium, Lymphknoten- und Samenblasenbefall, Gleason-
Score 
 
Zusätzlich zu den präoperativen klinischen Faktoren können die nach der Operation 
bestimmten pathologischen Befunde zur Prognose beitragen (Eastham, Scardino, 2002). 
Dabei spielt das pathologische Stadium eine entscheidende Rolle (Epstein et al., 1993). 
Patienten mit organbegrenzten Tumoren haben ein krankheitsfreies Überleben (bestimmt 
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durch PSA-Werte) nach 5 Jahren von über 90 %. Bei Samenblasenbefall oder befallenen 
pelvinen Lymphknoten ist die Prognose deutlich schlechter. Das pathologische Stadium 
des Prostatapräparats erlaubt die Eingruppierung des Patienten in eine der 3 Prognose-
Gruppen indolent, heilbar oder fortgeschritten. Diese Eingruppierung ist bedeutsam für 
therapeutische Überlegungen, so dass etwa indolente Karzinome – wenn präoperativ 
diagnostiziert – außer bei jüngeren Männern mit kontrolliertem Zuwarten behandelt wer-
den könnten. Ein Patient mit einem fortgeschrittenen Karzinom sollte jedoch eher einer 
adjuvanten Therapie zugeführt werden (Eastham, Scardino, 2002). Der postoperative 
Gleason-Score beeinflusst ebenfalls die Prognose. Je größer der Anteil der Gleason-Gra-




Ein weiterer wichtiger prognostischer Faktor ist der Schnittrandstatus. Es existieren ver-
schiedene Definitionen eines tumorpositiven Schnittrandes. Die häufigste legt eine Aus-
breitung von Tumorzellen bis an die mit Tinte gefärbte Oberfläche des Prostatapräparates 
als positiven Rand fest (Wieder, Soloway, 1998, Watson et al., 1996). Ein positiver Rand 
bedeutet nicht zwangsläufig eine inkomplette Resektion des Tumors. Die positiven Rän-
der resultieren möglicherweise daraus, dass unbeabsichtigt in die Prostata hinein ge-
schnitten wurde. Diese Tumorränder sind schwer vorherzusagen,  da sie mehr von der 
Operationstechnik abhängig sind als von Tumorcharakteristika. Das Ausbleiben eines 
Progresses bei einigen Patienten mit solchen iatrogenen positiven Rändern legt nahe, 
dass diese möglicherweise Artefakte waren. Durch die Anatomie der Prostata in ihrer Um-
gebung ist eine Resektion oft auf wenige Millimeter von der Prostata weg beschränkt. 
Wenn sich der Tumor bereits in das periprostatische Gewebe ausgebreitet hat, schneidet 
der Operateur möglicherweise durch die Tumormasse hindurch. Diese Art positiver Rän-
der wird somit mehr von der Tumorausdehnung als von der Operationstechnik beeinflusst 
(Wieder, Soloway, 1998). 
Außerdem kann die Arbeitsweise des untersuchenden Pathologen auf verschiedene 
Weise das Resultat beeinflussen: Durch die Gewebe-Bearbeitung entstandene Artefakte 
können als Tumor fehlinterpretiert werden oder Unterschiede in der pathologisch-histolo-
gischen Aufarbeitung führen zu unterschiedlichen Anzahlen positiver Schnittränder 
(Wieder, Soloway, 1998). Möglicherweise wurden auch Tumorzellen an der tintengefärb-
ten Oberfläche gesehen, obwohl bei Entfernen der Prostata noch zusätzliches Gewebe 
die Prostata umhüllte. Durch intra- und postoperativen Umgang mit dem Prostatektomie-
präparat war dieses feine Gewebe bereits zerstört worden (Epstein et al., 2005). 
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Die Wahrscheinlichkeit eines positiven Randes ist stark assoziiert mit dem klinischen Sta-
dium, womit die Notwendigkeit einer präzisen präoperativen Einstufung deutlich wird. Pa-
tienten mit hohem klinischem Tumorstadium (cT2b, cT2c, cT3), multiplen positiven Stanz-
biopsien, einem Gleason-Score ≥ 7 und hohem präoperativem PSA-Wert (> 10 ng/ml) 
weisen häufiger einen positiven Schnittrand auf (Wieder, Soloway, 1998). 
Eine neoadjuvante Hormontherapie reduziert die Rate extraprostatisch ausgedehnter 
Tumoren und positiver Schnittränder. Dies lässt sich durch folgende Punkte erklären: Re-
duziertes Prostatavolumen mit besseren Möglichkeiten der Resektion, pathologisches 
„downstaging“ des Tumors, also eine Senkung des pathologischen Stadiums, lokale Ge-
webereaktion mit besserer Abgrenzungsmöglichkeit des gesunden Gewebes, Fehlinter-
pretation durch den Pathologen (Wieder, Soloway, 1998). D’Amico et al. zeigten hinge-
gen, dass eine neoadjuvante Androgenablation zu keinem pathologischen „downstaging“ 
führte (D’Amico et al., 1995).  
Die Gesamtrate positiver Schnittränder bei der RP lag in der Übersichtsarbeit von Wieder 
und Soloway bei 28 % (Wieder, Soloway, 1998). Dabei ist der Apex die häufigste Lokali-
sation (Wieder, Soloway, 1998, Salomon et al., 2003). Rate, Lokalisation und Ätiologie 
des positiven Randes variieren jedoch je nach klinischem Stadium und Operationstechnik. 
Eine extrakapsuläre Ausbreitung findet ebenfalls häufig in der Apex-Region statt, wo der 
Tumor sich via Perineuralspalten durch die Kapsel ausbreitet. Um möglichst postoperative 
Kontinenz zu gewährleisten, wird in diesem Bereich sparsam reseziert, so dass ein erhöh-
tes Risiko für positive Absetzungsränder besteht. Durch eine mögliche Blutung aus dem 
dorsalen Venenkomplex und durch die anatomischen Verhältnisse des Beckens wird eine 
gute Sicht und präzise Schnittführung am Apex darüber hinaus erschwert. Ein iatrogener 
positiver Rand, beispielsweise durch Einschneiden in den Apex, wird durch eine schlechte 
Mobilisation des distalen Prostata-Anteils begünstigt. Auch ist beim retropubischen Zu-
gang die Sicht auf den distalen Prostata-Anteil verdeckt (Wieder, Soloway, 1998). 
Ein posteriorer positiver Schnittrand wird in 0 % bis 26 % der Patienten beschrieben. Bis 
zu 54 % der Patienten haben einen positiven Rand posterolateral. Am Blasenhals hinge-
gen sind positive Absetzungsränder ungewöhnlich (Wieder, Soloway, 1998). Ein positiver 
Rand an dieser Lokalisation ist häufig assoziiert mit noch weiteren positiven Rändern, da 
meist ein großes Tumorvolumen vorliegt (Epstein, 1996). 
Für ein sorgfältig ausgewähltes Patientengut konnte kein statistisch signifikanter Unter-
schied in der Häufigkeit tumorpositiver Ränder bei nervensparender bzw. nicht nerven-
sparender Operation gezeigt werden. Nervenschonung ist der einzige Grund für positive 
Absetzungsränder lediglich bei 0 % bis 7 % der Patienten (Wieder, Soloway, 1998). 
Ein biochemischer, lokaler und systemischer Progress ist häufiger bei Patienten mit posi-
tiven Rändern. Ungünstig ist insbesondere das Vorliegen mehrerer tumorpositiver Rän-
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der. Die Auswirkung der Lokalisation des Randes auf den Progress ist jedoch unklar (Wie-
der, Soloway, 1998). Trotz positiver Ränder kommt es hingegen nicht bei allen Patienten 
zu einem Progress, die Gründe hierfür sind aber unbekannt. Es werden verschiedene Er-
klärungen diskutiert: Ein positiver Rand bedeutet nicht zwangsläufig residuale Tumorzel-
len, denn ein Irrtum des Pathologen mag vorliegen. Durch Gewebeaufarbeitung kann ein 
Artefakt entstanden sein. Residuale Tumorzellen sind durch Ischämie, Fibrose oder Ver-
letzungen im Rahmen der Operation zerstört worden. Möglicherweise manifestiert sich 
der Progress aber auch erst nach noch längeren Beobachtungszeiträumen (Wieder, Solo-
way, 1998). So hatten Epstein et al. etwa Progresse auch noch 10 Jahre postoperativ 
beobachtet (Epstein et al., 1996). In einer aktuellen Studie aus dem Jahre 2006 an 
schnittrandpositiven Patienten stellten die Autoren zwar einen signifikanten Zusammen-
hang zwischen tumorpositiven Rändern und einem Progress her, jedoch war bei ihnen die 
Rezidivrate niedrig: Zwei Drittel der schnittrandpositiven Patienten blieben krankheitsfrei 
während der postoperativen Beobachtungszeit von im Median 7 Jahren (Vis et al., 2006).  
Bevor nicht eine palpable Masse in der Region der entfernten Prostata getastet werden 
kann, bleibt die Lokalisation des Rezidivs schwer einzuschätzen. Ein Lokalrezidiv ist häu-
figer bei Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall, bei einem Glea-
son-Score ≤ 7, einem erstmals erhöht gemessenen PSA-Wert über 1 Jahr postoperativ 
und einer PSA-Verdoppelungszeit von über 10 Monaten. Fernmetastasen hingegen sind 
häufiger bei Patienten mit positiven Lymphknoten, Samenblasenbefall, einem Gleason-
Score > 7, einem biochemischen Rezidiv weniger als 6 Monate postoperativ und einer 
PSA-Verdoppelungszeit von weniger als 6 Monaten (Eastham, Scardino, 2002). In einer 
Studie von Pound et al. begann der Anstieg des PSA-Wertes 4 bis 8 Jahre vor einem 
klinisch nachweisbaren Rezidiv. Sie berichteten, dass Patienten mit einem biochemischen 
Rezidiv innerhalb der ersten 2 Jahre das höchste Risiko tragen, Fernmetastasen zu ent-
wickeln (Pound et al., 1999). Für die Therapie von Patienten mit positiven Rändern gibt es 
keine übereinstimmende Meinung. Die Optionen umfassen: Adjuvante Strahlentherapie, 
adjuvante Hormontherapie, kontrolliertes Zuwarten mit verzögerter Bestrahlungs- oder 
Hormontherapie bei Manifestation eines Progresses. Verschiedene Studien legen nahe, 
dass eine adjuvante Strahlentherapie die Tumorkontrolle verbessert, indem sie nicht mehr 
nachweisbare PSA-Werte, eine Reduktion des lokalen Progresses und ein verbessertes 
krankheitsfreies Überleben bewirkt (Wieder, Soloway, 1998). Obwohl jedoch eine Reduk-
tion bei Lokalrezidiven nachgewiesen werden konnte, hat sich noch kein Überlebens-
vorteil herausgestellt (Watson et al., 1996).  
Eine Salvage-Radiotherapie bietet sich bei Patienten mit einem stanzbioptisch nachge-
wiesenen Lokalrezidiv ohne Fernmetastasen an (Wieder, Soloway, 1998). Der Wert einer 
Salvage-Radiotherapie des Prostata-Bettes nach RP bei einem biochemischen Rezidiv 
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wird kontrovers diskutiert, und die Auswirkung auf das Überleben bleibt unbekannt. Kurz-
zeitige postoperative Nachbeobachtungen legten eine bessere Prognose für Patienten 
nahe, deren Bestrahlung bei postoperativen PSA-Werten unter 2 ng/ml eingeleitet wurde. 
Auch die Strahlendosis scheint eine wichtige Rolle zu spielen (Djavan et al., 2003). 
In einer aktuellen Studie wurden als Faktoren, die optimale Resultate der Salvage-Radio-
therapie ermöglichten, postoperative PSA-Werte unter 1 bis 2 ng/ml und eine PSA-Ver-
doppelungszeit von > 10 Monaten ermittelt. Auch die Nebenwirkungen der Therapie blie-
ben gut verträglich (Belka, Ganswindt, 2006). Die Wichtigkeit der PSA-Anstiegsgeschwin-
digkeit zeigten auch Patel et al. in einer Studie: Als einziger der untersuchten Parameter 
zeigte die PSA-Anstiegsgeschwindigkeit die Wahrscheinlichkeit eines Ansprechens auf 
die Salvage-Radiotherapie bei einem biochemischen Rezidiv nach RP an. Der Schnitt-
randstatus nahm keinen signifikanten Einfluss auf das Ansprechen auf die Therapie (Patel 
et al., 2005). Pazona et al. ermittelten in ihrer Untersuchung, dass nicht nachweisbare 
PSA-Werte (hier 0,3 ng/ml) nach Salvage-Bestrahlung eher bei Patienten mit niedrigeren 
PSA-Werten vor der Salvage-Radiotherapie sowie ohne positive Lymphknoten oder eine 
Samenblasenbeteiligung zu erzielen waren. Ein Ansprechen auf die Therapie war unab-
hängig vom Schnittrandstatus (Pazona et al., 2005).  
Bei der Hormontherapie sind aktuell ein optimaler Therapiezeitpunkt und ein optimales 
Therapieverfahren nicht bekannt. Eine Hormonablation mag den Progress verzögern, das 
Überleben scheint sie aber nicht zu verbessern. Kontrolliertes Zuwarten bietet hingegen 
bei Patienten mit positiven Rändern Vorteile: Es gibt nicht immer einen Progress, so dass 
eine adjuvante Therapie möglicherweise eine Übertherapie mit unnötigen Risiken und 
Nebenwirkungen bedeuten würde (Wieder, Soloway, 1998).  
 
4.1.4 Lokal fortgeschrittene Tumoren 
 
Die operative Therapie der T3-Tumoren ist umstritten, da bei diesen eine inkomplette 
Resektion des Karzinoms und das Vorhandensein von Lymphknotenmetastasen wahr-
scheinlicher sind als bei Tumoren niedriger klinischer Stadien. Jedoch kann ein sorgfältig 
ausgewähltes Patientengut mit Karzinomen kleinen Volumens von einer Operation profi-
tieren. Für einen Teil der Patienten mag eine alleinige Operation als Therapie ausreichen. 
Operativ gestaltet sich die Therapie von Patienten mit T3-Tumoren im Hinblick auf peri-
operative Komplikationen oder Inkontinenz nicht riskanter als bei T1- oder T2-Tumoren 




4.1.5 Behandlungssicherheit: Frühe und späte Komplikationen 
 
Frühe Komplikationen  
 
Die radikale retropubische Prostatektomie (RRP) ist ein Operationsverfahren, das nur mit 
einer geringen Morbidität und Mortalität einhergeht. Dabei ist die häufigste intraoperative 
Komplikation die Blutung, zumeist aus venösen Gefäßen. Weniger gängige Komplikatio-
nen sind Verletzungen benachbarter Strukturen wie des Nervus obturatorius, des Rek-




Von einer Anastomosenstriktur im Anschluss an eine RP wird bei 0,5 % bis 9 % der 
Patienten berichtet (Eastham, Scardino, 2002). Inkontinenz stellt eine weitere unangeneh-
me Nebenwirkung der RP dar. Die Angaben, wie viele Patienten nach der Operation 
davon betroffen sind, schwanken in verschiedenen Studien zwischen 5 % und über 30 %, 
wobei aber jeweils auch die Definition der Inkontinenz variiert. Viele Zentren mit großer 
Erfahrung in diesem Operationsverfahren berichten hingegen über Raten von weniger als 
10 % (Eastham, Scardino, 2002). Die Wiederherstellung der erektilen Funktion nach der 
RP hängt ab vom Alter des Patienten, der präoperativen erektilen Funktion und dem Aus-
maß der Erhaltung der neurovaskulären Bündel (Eastham, Scardino, 2002). 
 
4.1.6 Adjuvante Therapie 
 
4.1.6.1 Neoadjuvante Androgenablation 
 
Der Gedanke hinter der neoadjuvanten Androgenablation ist die Reduktion des patholo-
gischen Stadiums und der tumorpositiven Schnittränder. In verschiedenen Studien konn-
ten geringere Raten tumorpositiver Ränder, ein niedrigerer präoperativer PSA-Wert und 
ein kleineres Prostatavolumen nachgewiesen werden. Jedoch zeigten sich nach 3 Jahren 
keine Unterschiede im Hinblick auf einen eventuellen Progress bei behandelten und nicht 
behandelten Patienten. Es darf auch nicht übersehen werden, dass die neoadjuvante 
Androgenablation zu einer periprostatischen Fibrosierung führen kann. Zusätzlich kann 
eine Verkleinerung der Prostata dem Operateur das Tasten des Tumors und dessen 
komplette Resektion erschweren, so dass sie tumorpositive Schnittränder maskiert. Die 
neoadjuvante Androgenablation kann schließlich eine definitive Therapie verzögern und 
sollte nicht als Ersatz einer optimalen chirurgischen Therapie eingesetzt werden, da sie zu 
keinem Überlebensvorteil führt (Eastham, Scardino, 2002). 
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4.1.6.2 Postoperative adjuvante Therapie 
 
Patienten mit befallenen Lymphknoten 
 
In aktuellen Studien wird die Inzidenz von Lymphknotenmetastasen bei Patienten mit 
einem Prostatakarzinom mit 2 % bis 7 % angegeben. Das Vorhandensein von Lymphkno-
tenmetastasen hat starken prognostischen Aussagewert für einen möglichen Progress 
des Prostatakarzinoms. Wenn in der postoperativen histologisch-pathologischen Begut-
achtung Lymphknotenmetastasen nachgewiesen werden, bleibt die optimale Therapie 
dieser Patienten umstritten: Soll die hormonelle Therapie unverzüglich oder verzögert ein-
geleitet werden, wenn die PSA-Werte ansteigen oder bis ein klinisches Wiederauftreten 
des Prostatakarzinoms erfasst wird. Die Patienten sollen über die unterschiedlichen Mög-
lichkeiten aufgeklärt und an der Entscheidung mitbeteiligt werden (Eastham, Scardino, 
2002). Messing et al. hatten festgestellt, dass eine sofortige Antiandrogentherapie nach 
RP und pelviner Lymphadenektomie bei lymphknotenpositiven Patienten das Überleben 
verbessert und das Rezidivrisiko verringert (Messing et al., 1999). Auch bei Kröpfl et al. 
konnte in einer aktuellen Studie gezeigt werden, dass bei diesem Patientengut mit befalle-
nen Lymphknoten eine adjuvante Hormontherapie ein exzellentes Gesamt- und progres-
sionsfreies Überleben ermöglicht (Kröpfl et al., 2006). 
 
4.1.7 Therapie bei ansteigenden PSA-Werten 
 
Eine Definition eines Rezidivs des Prostatakarzinoms ist ein PSA-Wert ≥ 0,4 ng/ml oder 
ansteigende Werte, denn bei zahlreichen Patienten mit niedrigeren Werten ist kein weite-
rer Anstieg zu beobachten (Amling et al., 2001). Eine andere Definition beschreibt einen 
PSA-Wert von 0,2 ng/ml, denn 53 % der Patienten mit diesem Wert werden mit der Zeit 
ein Rezidiv entwickeln (Partin et al., 1993). Dabei ist zwischen einem anhaltend hohen 
PSA-Wert postoperativ und einem nachweisbaren, ansteigenden Wert zu differenzieren, 
nachdem dieser schon nicht nachweisbar gewesen ist. Ersteres spricht für eine bereits 
erfolgte Metastasierung zum Zeitpunkt der Operation oder einen Residualtumor, beispiels-
weise in Form tumorpositiver Absetzungsränder. Der zweite Punkt kann ein Lokalrezidiv 
und/oder den Progress zu einer metastasierenden Erkrankung anzeigen oder das Vor-
handensein okkulter Metastasen bereits beim Einleiten der initialen Therapie. 
Ein steigender PSA-Wert kann anderen Zeichen eines Progresses Monate oder sogar 
Jahre vorangehen (Djavan et al., 2003). Dabei beginnen die Werte meist 4 bis 8 Jahre vor 
der klinischen Diagnose des Rezidivs (beispielsweise durch Knochenszintigraphie oder 
klinische Symptome) anzusteigen (Pound et al., 1997). Wie bei Patienten mit Lymph-
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knotenmetastasen wird auch in diesen Fällen die Therapie kontrovers diskutiert, wobei es 
eine Rolle spielt, ob das Rezidiv lokal oder entfernt auftritt. Lokal tritt es häufiger auf bei 
Patienten mit histologisch unauffälligen Lymphknoten und Samenblasen, einem postope-
rativen Gleason-Score ≤ 7, einem erstmals nachweisbaren PSA-Wert später als 1 Jahr 
nach der Operation und einer PSA-Verdoppelungszeit von über 10 Monaten. Ein entfern-
tes Rezidiv ist hingegen häufiger bei Patienten mit Tumorbeteiligung der Samenblasen 
oder Lymphknotenmetastasen, einem postoperativen Gleason-Score > 7, einem bioche-
mischen Versagen weniger als 6 Monate nach der Operation und einer PSA-Verdop-
pelungszeit von weniger als 6 Monaten (Eastham, Scardino, 2002). Pound et al. berich-
teten, dass Patienten mit einem PSA-Anstieg innerhalb der ersten 2 Jahre das höchste 
Risiko tragen, Fernmetastasen zu entwickeln (Pound et al., 1997). 
Die Salvage-Radiotherapie ist bislang die einzige therapeutische Option, um bei Patienten 
mit vermutetem Lokalrezidiv ohne Fernmetastasen mit postoperativ ansteigenden PSA-
Werten das Prostatakarzinom möglicherweise noch zu eliminieren (Eastham, Scardino, 
2002). In einer Studie wurde gezeigt, dass die 5-Jahres-Rate für die Wahrscheinlichkeit 
eines biochemisch-progressfreien Überlebens bei 40 % liegt (Pazona et al., 2005). 
Ein günstigeres Ansprechen auf die Salvage-Radiotherapie scheint gegeben zu sein bei 
niedrigem pathologischem Stadium, besserer Tumordifferenzierung, Beginn der Salvage-
Radiotherapie, bevor die PSA-Werte 2 ng/ml überschreiten und bei Applikation einer 
Strahlendosis von über 64 Gy (Eastham, Scardino, 2002, Pazona et al., 2005, Belka, 
Ganswindt, 2006). Begünstigend wirken außerdem ein PSA-Anstieg später als 1 Jahr 
nach der RP, eine PSA-Verdoppelungszeit von mehr als 6 Monaten und einem unter der 
Radiotherapie zu beobachtenden Sinken der PSA-Werte (Bottke et al., 2004). Schild 
stellte in einer Untersuchung fest, dass eine frühe Salvage-Radiotherapie bei postopera-
tiven PSA-Werten ≤ 1,1 ng/ml bei 40 % der Patienten Kosten und Nebenwirkungen einer 
adjuvanten Bestrahlung verhindern kann. Der Therapieerfolg war vergleichbar mit einer 
adjuvanten Strahlentherapie (Schild, 2001). Bei derart therapierten Patienten scheint ein 
Überleben ohne Rezidiv für einen langen Zeitraum möglich zu sein, eine generelle 
Verbesserung des Überlebens konnte jedoch noch nicht gezeigt werden (Eastham, 
Scardino, 2002). Bei Patienten mit schlecht differenzierten Tumoren oder Samenblasen-
befall ist die Prognose signifikant schlechter, wegen einer spärlichen Datenlage kann 
jedoch nicht der Ausschluss dieser Patienten von der Radiotherapie gerechtfertigt sein. 
Die Rate schwerer Nebenwirkungen der Strahlentherapie ist gering (Bottke et al., 2004).  
Bei Patienten mit einem entfernten Rezidiv wird eher zu einer hormonellen Therapie als 
zur Bestrahlung geraten. Dabei kann diese unverzüglich beginnen oder aber erst, wenn 





Eine RP nach definitiver Radiotherapie wird eingesetzt, um ein lokal rezidivierendes Pros-
tatakarzinom zu eliminieren. Dabei sind jedoch postoperative Komplikationen häufiger, die 
der Patient akzeptieren sollte. Diese Therapieoption soll daher Patienten vorbehalten blei-
ben, die sich in einem guten gesundheitlichen Zustand befinden, eine entsprechende Le-
benserwartung und keinerlei Hinweis auf Fernmetastasen haben. Darüber hinaus soll das 
Prostatakarzinom vor der definitiven Radiotherapie lokal begrenzt gewesen sein. Hinsicht-
lich der Ergebnisse für progressionsfreies Überleben ähneln die Ergebnisse denen der 




Seit den 1980er Jahren haben 2 wichtige Entwicklungen in der Strahlentherapie des Pros-
tatakarzinoms stattgefunden: Zum einen die Linearbeschleuniger und konformalen Tech-
niken, die es erlauben, hohe Strahlendosen unter Schonung des umgebenden Gewebes 
in der Tiefe des Beckens zu applizieren. Zum anderen die bildgesteuerten Verfahren, die 
es ermöglichen, Quellen radioaktiver Strahlen direkt in der Prostata zu platzieren. Durch 
diese Neuerungen konnten Verbesserungen in der Tumorkontrolle und Lebensqualität er-
zielt werden (D’Amico et al., 2002). 
Bei Patienten, die mit konformaler (der Form des bestrahlten Organs angepasster) Tech-
nik bestrahlt werden, können – im Vergleich zur konventionellen Bestrahlung – auf sichere 
Weise höhere Dosen appliziert werden. Diese Patienten scheinen weniger Komplikatio-
nen zu erleiden und weisen verbesserte Raten für die 5-Jahre-progressfreie Zeit auf. So 
ist die konformale Therapie das Verfahren, an dem sich andere Techniken messen lassen 
müssen. Experimentell werden Strahlendosen über 75 Gy verabreicht mit ansprechenden 
Resultaten (D’Amico et al., 2002). 
Als Weiterentwicklung ist die intensitätsmodulierte Strahlentherapie anzusehen. Hier kann 
das hochdosiert bestrahlte Volumen noch enger an das Zielvolumen angepasst werden. 
Im Vergleich zur konformalen Strahlentherapie erlaubt sie in begrenztem Umfang Dosis-
steigerungen ohne Zunahme von Nebenwirkungen (Stuschke, 2004). 
Eine weitere Therapiemöglichkeit ist mit der Brachytherapie die Implantation von radioak-
tiven Quellen in das Zielvolumen. Dabei werden unter MRT-Kontrolle die Nuklid-Quellen 
in der Prostata platziert. Ziel dieses Verfahrens ist es, eine homogene Strahlendosis an 
das Zielvolumen – die Prostata – abzugeben, während die sensiblen umgebenden Struk-
turen nur mit einer minimalen Dosis belastet werden. Die Brachytherapie kann als Ver-
stärker vor oder nach einer externen Bestrahlung angewandt werden, wobei eine der-
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artige Kombination eher bei Patienten mit höhergradigen Tumoren zum Einsatz kommt. 
Mit der externen Bestrahlung soll hier die Prostata und das umgebende periprostatische 
Gewebe erreicht werden (D’Amico et al., 2002). Neben dieser „low dose rate“-Brachy-
therapie mit Radionukliden wie Jod-124 oder Palladium-103 steht die „high dose rate“-
Brachytherapie mit Iridium-192 zur Verfügung. Dieses Radionuklid hat eine stärker pene-
trierende Wirkung als die beiden anderen. Bei diesem Verfahren werden die Nadeln unter 
Ultraschall-Kontrolle in der Prostata platziert und die korrekte Lage computertomo-
graphisch überprüft. Erst nach Erstellen eines dosimetrischen Plans wird die Strahlung für 
einen genau festgelegten Zeitraum in Form der Iridium-192-Quellen appliziert. Auch diese 
Form der Brachytherapie kann vor oder nach einer externen Strahlentherapie angewandt 
werden (D’Amico et al., 2002). Für Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom hatte 
sich die „high dose rate“-Brachytherapie mit konformaler Strahlentherapie in einer 
aktuellen Studie als alternative Behandlungsoption erwiesen (Deger et al., 2005). 
Ein weiterer Therapiemodus sieht die Kombination einer Strahlentherapie mit einer Andro-
gensuppression vor. So kann etwa eine durch eine kurzzeitige neoadjuvante Androgen-
suppression die Tumormasse für eine nachfolgende Strahlentherapie verkleinert werden. 
Oder eine längerfristige adjuvante Hormontherapie kann die systemische Erkrankung aus-
serhalb des Bestrahlungsfeldes kontrollieren. Beide Verfahren haben klinische Relevanz 
bewiesen. Für Patienten mit lokal fortgeschrittenen Tumoren hatte eine Kombination von 
Strahlen- und Hormontherapie gegenüber einer Strahlentherapie mit Standarddosis ver-
besserte Behandlungsresultate erzielen können (D’Amico et al., 2002). In kürzlich veröf-
fentlichten Studien profitierten Hochrisiko-Patienten (Stadien T3/T4 oder vor der Therapie 
schnell ansteigender PSA-Wert) von einer Strahlentherapie mit einer adjuvanten Andro-
gendeprivation hinsichtlich des Überlebens bzw. der biochemisch progressfreien Zeit (Ze-
liadt et al., 2006, D’Amico et al., 2006). 
Schließlich kann die Strahlentherapie auch palliativ zum Einsatz kommen. Bei Knochen-
metastasen und daraus resultierenden Schmerzen kann sie bei den meisten Patienten 
sehr effektiv die Beschwerden lindern (D’Amico et al., 2002). 
 
4.3 Hormonelle Therapie 
 
Die meisten Prostatatumoren sind, zumindest im Anfangsstadium, hormonabhängig. Ein 
Ansprechen auf eine hormonelle Therapie ist jedoch zeitlich begrenzt. In der Vergangen-
heit war eine hormonelle Therapie für metastasierte und lokal fortgeschrittene Prostata-
karzinome reserviert gewesen, so dass sie einen palliativen Ansatz verfolgte. Mittlerweile 
wird sie jedoch auch im Rahmen eines Progresses nach RP oder Strahlentherapie einge-
setzt (Schröder, 2002).  
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Durch die pulsatile Abgabe des luteinisierendes Hormon-releasing Hormons (LHRH) im 
hypophysären Hinterlappen wird hier die Abgabe des luteinisierenden Hormons (LH) 
kontrolliert. LH fördert die Testosteron-Abgabe in den Leydig-Zellen der Hoden mit einem 
negativen Feedback auf den Hypothalamus und die Hypophyse. Bei gesunden Männern 
resultieren 90 % der zirkulierenden Androgene aus den Hoden, während der Rest aus 
den Nebennierenrinden stammt. Hier wird Cholesterol in Androstendion und Dihydro-
epiandrosteron umgewandelt (Mayer, Crawford, 1994). Die unterschiedlichen Formen der 
Hormontherapie zielen darauf ab, die körpereigene Androgenproduktion zu senken oder 
zu blockieren (Schröder, 2002). 
 
Chirurgische Kastration 
Diese Therapieform gilt als Goldstandard einer hormonellen Therapie bei fortgeschritte-
nen Prostatakarzinomen. Ihre Vorteile sind eine vergleichsweise einfache Operation, ein 




Es existieren verschiedene Mechanismen, um das zirkulierende Testosteron auf Kastra-
tionsniveau abzusenken: Östrogene wirken auf Hypothalamus-Ebene und senken hier die 
Produktion von LHRH und LH. Im Vergleich zu einer Kastration zeigten sie jedoch keinen 
Unterschied bezüglich der Zeit bis zu einem Progress oder Gesamtüberleben (Schröder, 
2002). Sie werden wegen kardiovaskulärer Nebenwirkungen auch kaum noch eingesetzt 
(Djavan et al., 2003). 
LHRH stimuliert die LH-Freisetzung, und synthetische LHRH-Agonisten führen nach einer 
Phase der Stimulation zu einer Unterdrückung der LH- und Testosteron-Produktion auf 
Kastrationsniveau (innerhalb von 3 bis 4 Wochen) (Schröder, 2002, Mayer, Crawford, 
1994). Mittlerweile ist eine Depot-Gabe möglich, und LHRH-Agonisten sind Standard ge-
worden in der Therapie des Prostatakarzinoms. Die Nebenwirkungen sind denen der chi-
rurgischen Kastration vergleichbar: Hitzewallungen, vermehrtes Schwitzen, Verlust der 
Libido/Potenz. Initial oder kurz vor Einleitung der Therapie mit LHRH-Agonisten empfiehlt 
sich eine zusätzliche Gabe von Antiandrogenen, da es anfänglich zu einem Testosteron-
anstieg im Plasma kommt (Schröder, 2002). 
 
Antiandrogene 
Antiandrogene wirken antagonistisch am Androgenrezeptor. Man unterscheidet steroidale 
Antiandrogene wie Cyproteronacetat, die auch den Plasma-Testosteron-Spiegel senken, 
und nicht-steroidale, „reine“ Antiandrogene wie Flutamid oder Bicalutamid, die den Andro-
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genrezeptor blockieren. Unter Therapie mit steroidalen Antiandrogenen sind Osteoporose, 
Muskelschwund und Anämie seltener als nach einer Kastration oder LHRH-Agonisten-
Therapie. Es ist noch nicht vollständig geklärt, ob eine Monotherapie mit steroidalen Anti-
androgenen so effektiv ist wie eine Kastration oder LHRH-Agonisten-Gabe. Die Vorteile 
einer Monotherapie mit „reinen“ Antiandrogenen liegen in ihrem günstigeren Nebenwir-
kungsprofil gegenüber einer Kastration oder LHRH-Agonisten-Therapie (weniger Osteo-
porose, Spontanfrakturen, Muskelschwund, Anämie, Müdigkeit) und der Reversibilität der 
Nebenwirkungen bei Absetzen der Medikation (Schröder, 2002). Beide Typen der Anti-
androgene werden in Kombination mit einer chirurgischen Kastration oder LHRH-
Agonisten-Gabe zur maximalen Androgenblockade eingesetzt. Darunter versteht man die 
Gabe von Antiandrogenen und eine zusätzliche Hormonentzugstherapie. Diese wies 
Vorteile für das Überleben nur in wenigen Studien nach, während Vorteile für die Zeit bis 
zum Progress und der Prostatakarzinom-assoziierten Mortalität häufiger nachgewiesen 
werden konnten. Nachteil dieser Therapieform sind hohe Kosten (Schröder, 2002). 
 
Zeitpunkt der hormonellen Therapie 
In den EORTC-Studien 30805 und 30843 erlitten etwa 50 % der Patienten mit metasta-
siertem Prostatakarzinom einen Progress nach 18 bis 24 Monaten und verstarben nach 
30 bis 36 Monaten. Für diese spezielle Patientengruppe ist die Frage nach einer frühen 
oder verzögerten Hormontherapie von geringer Relevanz. Für Patienten mit lokal fortge-
schrittenen oder lymphknotenpositiven Prostatakarzinomen scheint ein Überlebensvorteil 
bei früher Hormontherapie gegeben. Gesichert erscheint jedenfalls, dass eine frühe Hor-
montherapie einen Progress hinauszögert. Eine adjuvante Hormontherapie hat sich in 
Verbindung mit einer Strahlentherapie für dieses Patientengut als ein statistisch signifi-
kanter Vorteil bezüglich der Zeit bis zum Progress sowie des krankheitsspezifischen und 
Gesamt-Überlebens gezeigt (Schröder, 2002). 
Die Rolle einer Androgenablation im Rahmen eines gesicherten Lokalrezidivs nach RP ist 
noch unklar, ebenso wie der optimale Zeitpunkt einer adjuvanten Therapie, so dass es 
keine verbindlichen Therapieempfehlungen gibt (Mayer, Crawford, 1994). Bei Patienten 
mit einem Anstieg des PSA-Wertes postoperativ ist auch die Höhe des Wertes, zu dem 
eine Therapie eingeleitet werden soll, unklar. Außerdem müssen die Nebenwirkungen 
einer hormonellen Therapie bedacht werden, gerade bei Patienten ohne klinische Symp-
tome mit nur einem PSA-Anstieg (Djavan et al., 2003). Wenn im Rahmen der hormonellen 
Therapie ein Progress auftritt, ist der Tumor in ein hormonrefraktäres Stadium einge-
treten. Er kann nun nicht mehr hormonell kontrolliert werden, bis das Testosteron auf 
Kastrationsniveau abgesunken ist bzw. es erfolgt eine paradoxe Stimulation durch Anti-
androgene. Im ersten Fall soll die bisherige Therapie durch eine Kastration ersetzt wer-
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den, im zweiten Fall soll die Antiandrogentherapie abgebrochen werden (Schröder, 2002). 
Mayer und Crawford berichteten von einem Überleben von 6 bis 12 Monaten, wenn das 
hormonrefraktäre Stadium erreicht war. (Mayer, Crawford, 1994). 
Eine weitere Therapiemöglichkeit ist die intermittierende Hormontherapie, üblicherweise 
eine maximale Androgenblockade. Deren Vorteile bestehen im Zurückgewinn von Libido 
und Potenz während der therapiefreien Phasen, Vermeiden von Nebenwirkungen durch 
eine langzeitige Medikamenteneinnahme sowie das Potenzial für ein längeres Überleben 
durch Verzögern der Progression zum hormonrefraktären Stadium (Schröder, 2002). Es 
existieren jedoch noch keine Studien, die eine suffiziente Sicherheit und Effizienz belegen 
(Djavan et al., 2003). 
 
4.4 Wait and watch-Strategie 
 
Manche Prostatakarzinome wachsen langsam und stellen daher nur ein geringes Risiko 
für die Gesundheit des Patienten dar. Meist handelt es sich um Tumoren der klinischen 
Stadien T1a, nur gelegentlich sind es kleine, fokale und gut differenzierte Tumoren der 
Stadien T1b bis T2. Die Wait and watch-Strategie stellt eine sinnvolle Therapieoption für 
derartige Patienten dar, insbesondere für jene mit einer Lebenserwartung von weniger als 
10 Jahren (Eastham, Scardino, 2002). In einer Studie von Bill-Axelson et al. wurde hin-
gegen gezeigt, dass die RP bei frühen Prostatakarzinomen gegenüber der Wait and 
watch-Strategie eine Reduktion der krankheitsspezifischen Mortalität, Gesamt-Mortalität 
sowie ein niedrigeres Risiko für Metastasen bzw. ein lokales Rezidiv bewirkt. Dabei ist die 
absolute Reduktion eines Versterbens innerhalb von 10 Jahren zwar klein, aber die Re-
duktionen beim Risiko für das Entstehen von Metastasen und eines lokalen Progresses 
sind deutlich (Bill-Axelson et al., 2005).  
Die Wait and watch-Strategie wird außerdem nach wie vor in der Herangehensweise an 
ein biochemisches Rezidiv angewandt.  Manche Patienten werden dabei für einen kurzen 
Zeitraum beobachtet, bis sie sich zu einer lokalen oder systemischen Salvage-Therapie 
entscheiden. Andere Patienten hingegen werden für längere Zeit beobachtet, insbeson-
dere ältere Patienten, solche mit schwerwiegenden Komorbiditäten oder mit voraussicht-
lich langsam wachsenden Prostatakarzinomen (Djavan et al., 2003).  
 
4.5 Chemotherapie bei hormonresistentem Prostatakarzinom 
 
Die Therapie des hormonrefraktären, metastasierten Prostatakarzinoms ist in erster Linie 
palliativ (Heidenreich et al., 2001, Tannock et al., 2004). Bei etwa 80 % der Patienten führt 
die primäre Androgenablation zu einer symptomatischen Verbesserung und einer Sen-
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kung des PSA-Wertes, aber bei allen Patienten wird der Tumor schließlich ein hormon-
refraktäres Stadium erreichen. Die Therapieoptionen umfassen dann symptomatische An-
sätze mittels Analgesie, Bestrahlung von Stellen mit starken Knochenschmerzen, eine 
Therapie mit Isotopen wie Strontium-89 oder eine zytotoxische Chemotherapie. Bisphos-
phonate senken möglicherweise das Risiko für Komplikationen am Skelett, und Prednison 
oder Hydrocortison wirken palliativ bei manchen Patienten. Eine Chemotherapie kann die 
PSA-Werte bei Patienten mit hormonrefraktärem Karzinom senken und die Schmerzen 
bei manchen lindern, doch die Verträglichkeit dieser Therapie ist ein wichtiger Aspekt, ge-
rade weil die meisten Patienten älter sind und Komorbiditäten aufweisen (Tannock et al., 
2004). Die therapeutische Wirksamkeit muss in ausgewogenem Verhältnis zu den uner-
wünschten Nebenwirkungen der Therapie stehen. Als die effektivste zytotoxische Thera-
pie wird im Moment eine Kombination aus Estramustinphosphat mit Taxanen und Eto-
posid angesehen. Mitoxantron hat vor allem in Kombination mit Hydrocortison einen 
eindrucksvollen palliativen Effekt auf betroffene Patienten. Orale Chemotherapie-Sche-
mata mit einer Kombination aus Estramustinphosphat, Cyclophosphamid und Prednison 
scheinen eine weniger toxische Alternative darzustellen (Heidenreich et al., 2001). 
Tannock et al. zeigten ein signifikant verlängertes Überleben für Patienten mit hormon-
refraktärem Prostatakarzinom, die eine Therapie aus Docetaxel plus Prednison, gegen-




















5. Patienten und Methoden der Untersuchung 
 
5.1 Datenerhebung und Patientenerfassung 
 
In der Urologischen Abteilung des Evangelischen Krankenhaus Huyssens-Stiftung 
(Kliniken Essen-Mitte) besteht seit 1993 eine Datenbank (Microsoft Access 2000), in der 
Patienten, die einer radikalen, retropubischen Prostatektomie (RRP) und pelvinen Lymph-
adenektomie (PLE) unterzogen wurden, erfasst werden. Alle Patienten hatten ein histolo-
gisch gesichertes Prostatakarzinom. In den Folgejahren ist diese Datenbank immer 
wieder überarbeitet und erweitert worden. 
Im März 2004 wurde eine Abfrage in dieser Datenbank durchgeführt, um Patienten he-
rauszufiltern, bei denen man nach der Operation in der pathologisch-histologischen Be-
gutachtung positive Tumorabsetzungsränder (R1-Befunde) feststellte. Es wurden 241 sol-
che Patienten für den Zeitraum vom 17. August 1993 bis 11. Juni 2003 erfasst, die einer 
standardisierten RRP und PLE unterzogen wurden. Diese 241 Patienten bildeten die 
Grundlage der Befragung. Von diesen Patienten erwiesen sich im Nachhinein vier als 
falsch klassifiziert: Jeweils zwei mit R0- oder R2-Befund, so dass letztendlich 237 R1-
Patienten in die Studie eingeschlossen werden konnten. 
Insgesamt waren in diesem Zeitraum 834 Patienten operiert worden, von denen 550 
(66,51 %) keine tumorpositiven Absetzungsränder hatten. Demnach hatten 284 Patienten 
(33,49 %) tumorpositive Absetzungsränder. Die Differenz zwischen 241 in die Studie 
eingeschlossenen Patienten und 284 Patienten insgesamt mit tumorpositiven Rändern 
kam dadurch zustande, dass nach der Abfrage im März 2004 Korrekturen in der Daten-
bank durchgeführt wurden. Diese ergaben zusätzliche Patienten mit positiven Schnitt-
rändern für den Zeitraum 17. August 1993 bis 11. Juni 2003, diese wurden aber nicht 
mehr in die Studie aufgenommen. 
Zielsetzung dieser unizentrischen, teils prospektiven und teils retrospektiven Studie war 
es, den Einfluss von prä- und postoperativen Variablen auf den Progress der Erkrankung 
bei Patienten mit tumorpositiven Schnitträndern zu bestimmen. Als biochemischer Pro-
gress wurden postoperative PSA-Werte ≥ 0,4 ng/ml festgelegt. Es war für die Studie von 
Interesse, welche und wie viele der Patienten mit tumorpositiven Rändern überhaupt 
einen biochemischen Progress entwickelten, und wann nach der Operation sich der 
Progress biochemisch manifestierte. 
In der Datenbank wurden prospektiv die demographischen Patientendaten, Informationen 
über präoperative Befunde und Histologie, über die Operation mit operativen und 
perioperativen Komplikationen inklusive Verlauf bis zur Entlassung und über das Ergebnis 
der postoperativen pathologisch-histologischen Begutachtung erfasst.  
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Für den retrospektiven Anteil der Studie wurde ein Fragebogen „Postoperative Kontrolle“ 
erstellt. Der Fragebogen (Abb. 5.4, S. 38) enthielt definierte Fragen zu den Parametern 
PSA-Wert und Behandlung bei Erhöhung des PSA-Wertes, Kontinenz, Potenz und mögli-
cherweise aufgetretenen Anastomosenstrikturen. Darüber hinaus wurde erfasst, ob und 
woran der Patient möglicherweise verstorben ist. Für die Auswertung interessierten 
jedoch hauptsächlich die Verläufe der PSA-Werte, die Art der Therapie, wenn kein PSA-
Anstieg erfolgte bzw. die Art der Therapie bei Anstieg des PSA-Wertes auf ≥ 0,4 ng/ml. 
Außerdem war für die Auswertung von Interesse, wie viele Patienten verstorben sind so-
wie die jeweiligen Todesursachen. 
Die Informationen über die Patienten wurden in der Praxis des jeweiligen niedergelas-
senen Urologen anhand dieses Bogens durch uns dokumentiert. Die niedergelassenen 
Urologen mit nur geringen Patientenzuweisungen (bis 4 im Beobachtungszeitraum) füllten 
die Bögen selbst aus und schickten sie zurück. Der Zeitraum dieser Datenerhebung 
reichte vom 9. März 2004 bis zum 7. Juli 2004. 
Von 237 in die Studie eingeschlossenen Patienten wurden verwertbare Fragebögen von 
218 Patienten erhalten. Bei 15 Patienten ließ sich überhaupt keine Information erheben, 
bei 4 Patienten waren lediglich Informationen zum Sterbedatum oder zum Behandlungs-
status beim jeweiligen Urologen erhältlich. Für alle 237 in die Studie Eingeschlossenen 
wurde das Alter zum Zeitpunkt der Operation, der präoperative PSA-Wert und die Anzahl 
der Verstorbenen betrachtet. Für die 218 Patienten mit verwertbaren Fragebögen wurden 
die ersten zwei Parameter erneut berechnet. Für die 9 Verstorbenen aus dieser Gruppe 
wurden außerdem die Überlebenszeit (Monate von der Operation bis zum Tod) errechnet. 
Die oben beschriebenen 19 Patienten ohne verwertbare Fragebögen wurden aus der Be-
schreibung prä- und postoperativer Variablen und deren Analyse herausgenommen, so 
dass die Beschreibung und Analyse dieser Variablen für 218 Patienten durchgeführt wur-
de. Für die Analyse der postoperativen Therapie mussten weitere 2 Patienten ausge-
schlossen werden, da von diesen nach der Operation jeweils nur ein PSA-Wert vorlag. 
Die Analyse der postoperativen Therapie wurde also anhand von 216 Patienten durchge-
führt. 
Wie im Ergebnisteil in den Tabellen 6.1 und 6.2 unter 6.1.1 ausführlich dargestellt, sind 
die Werteverteilungen für 237 und 218 Patienten identisch gewesen, d. h. durch die Weg-





5.2 Erfassung der prä-, peri-, postoperativen und operativen Daten mittels 
elektronischer Datenverarbeitung 
 
In der Datenbank zu Patienten mit RRP wurden anhand der Patientenakten die Infor-
mationen erfasst, die in den folgenden Abbildungen 5.1 und 5.2 zu sehen sind: 
 
Abb. 5.1: Seite 1 des Fragebogens 
 
 
Abb. 5.2: Seite 2 des Fragebogens  
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5.2.1 Präoperativer PSA-Wert 
 
Der präoperative PSA-Wert wurde für alle 237 und separat für 218 Patienten betrachtet. 
Nur diese 218 Patienten werden in 5 Klassen wie folgt eingeteilt:  
0 – 2,5 ng/ml, > 2,5 – 4 ng/ml, > 4 – 10 ng/ml, > 10 – 20 ng/ml und > 20 ng/ml. 
 
5.2.2 Vorbehandlung, neoadjuvante Therapie 
 
Erfasst wurde, ob die Patienten vor der Operation eine hormonelle Therapie erhielten. Da-
zu zählen Antiandrogene (Flutamid, Bicalutamid), LHRH-Analoga oder eine chirurgische 
Kastration. Auch eine neoadjuvante Therapie mit Estracyt wurde erfasst. Falls eine trans-
urethrale Prostata-Resektion (TUR-P) durchgeführt wurde, wurde diese ebenfalls einge-
tragen. Sie wurde aber aus der Betrachtung des biochemischen Progresses herausge-
nommen, da sie in keinem Zusammenhang damit steht.  
 
5.2.3 Klinisches Stadium und präoperative Histologie  
 
Die präoperative Beurteilung des Tumorstadiums erfolgte durch digital-rektale Unter-
suchung der Prostata und Samenblasen (ergibt klinisches Stadium cT). Darüber hinaus 
wurden transrektale Stanzbiopsien zur pathologisch-histologischen Tumorklassifikation 
durchgeführt. Hierbei erhielt man das Grading (G) und den präoperativen Gleason-Score, 
für den folgende Gruppen gebildet wurden: 2 – 4, 5 – 6, 7=3+4, 7=4+3, 8 – 10. 
Die Stanzbiopsien wurden sowohl bei niedergelassenen Urologen als auch in unserer 
Abteilung durchgeführt. In einigen Fällen wurde der Tumor im Rahmen einer Begutach-
tung der bei einer TUR-P angefallenen Gewebeproben diagnostiziert. Die Klassifikation 
erfolgte nach der TNM-Klassifikation für das Adenokarzinom der Prostata von 1997 oder 
2002 und wurde gegebenenfalls in die aktuelle Version von 2002 umklassifiziert (S. 18). 
 
5.2.4 Pathologisches Stadium und postoperative Histologie 
 
Alle Operationspräparate wurden zur pathologisch-histologischen Untersuchung ein-
geschickt, diese wurde nach dem modifizierten Stanford-Protokoll durchgeführt (Stamey 
et al., 1988). Vor der Untersuchung wurde die Prostata gewogen. Die Gewichtsangaben 
(in Gramm) wurden in der histologisch-pathologischen Begutachtung dokumentiert.  
Die Prostata wurde schematisch in 4 zirkuläre Segmente (= Quadranten) unterteilt. Das 
diente der Standardisierung der Untersuchung. Jeder der 4 Quadranten wurde in weitere 
4 Teile zerlegt und jedes Viertel von der Peripherie zum Zentrum hin mit dem Mikrotom 
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geschnitten, so dass insgesamt pro Prostata 48 Präparate entstanden. Zusätzlich wurden 
die Ansatzstellen der Samenblasen und die Samenblasen selbst untersucht. Diese Unter-
suchungstechnik ermöglichte eine präzise Darstellung der Tumorränder. Die Abbildung 
5.3 verdeutlicht die Untersuchungstechnik. 
 
Abb. 5.3: Schematische Darstellung der standardisierten pathologisch-histo-




Die Klassifikation erfolgte nach der TNM-Klassifikation für Adenokarzinom der Prostata 
von 1997 oder 2002 und wurde gegebenenfalls in die aktuelle Version von 2002 umklas-
sifiziert (S. 18). In der Datenbank wurden die folgenden postoperativen Parameter erfasst: 
Pathologisches Stadium (pT), Grading (G), Gleason-Score, Anzahl und Lokalisation tu-
morpositiver Ränder, Samenblasenbefall (kein, oberflächlich, tief), Lymphknotenstatus 
(N0, N1). Beim Gleason-Score wurden – analog zum präoperativen Gleason-Score – 
Gruppen gebildet: 2 – 4, 5 – 6, 7=3+4, 7=4+3, 8 – 10. 
 
 
5.2.5 Stationärer Aufenthalt 
 
Die Verweildauer der Patienten in unserer Abteilung wurde dokumentiert. 
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5.3 Erfassung der postoperativen Patientendaten aus den Fragebögen mittels 
elektronischer Datenverarbeitung 
 
Die jeweiligen niedergelassenen Urologen wurden in ihren Praxen besucht und der 
Fragebogen anhand ihrer Aufzeichnungen ausgefüllt. Diejenigen mit geringen Patienten-
zuweisungen (bis 4 im Beobachtungszeitraum) füllten die Bögen selbst aus und schickten 
sie zurück. In die oben genannte Datenbank wurde ein neues Formular integriert und für 
jeden Patienten ausgefüllt. Dieses Formular der postoperativen Kontrolle lässt sich in der 
folgenden Abbildung erkennen: 
 
Abb. 5.4: Formular postoperative Kontrolle 
 
 
5.3.1 Definition des Tumorprogresses 
 
Bei einer PSA-Halbwertszeit von 3,2 Tagen soll postoperativ der PSA-Wert innerhalb von 
3 bis 6 Wochen auf nicht nachweisbare Werte abfallen. Ein persistierend hoher oder 
steigender PSA-Wert nach der RRP ist verdächtig auf einen Tumorprogress. Eine PSA-
Erhöhung ist in der vorliegenden Studie definiert als PSA-Wert ≥ 0,4 ng/ml, dieser Wert 
soll in Kontrollen bestätigt werden. Dieser Wert wurde für diese Arbeit als Schwellenwert 
für biochemischen Progress festgelegt. Wenn ein Wert ≥ 0,4 ng/ml bei einem Patienten 
gemessen wurde, waren die nächsten Messungen als Kontrolle definiert, sofern keine 
weitere Behandlung eingeleitet wurde.  
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5.3.2 Postoperativer PSA-Wert 
 
Auf dem Fragebogen wurden die ersten 10 PSA-Werte, die postoperativ bestimmt wur-
den, dokumentiert. 
 
5.3.3 Postoperative Therapie 
 
Eine adjuvante Therapie beginnt definitionsgemäß innerhalb von 3 Monaten nach der 
Operation, unabhängig von einem PSA-Anstieg. Es kann sich um eine Strahlentherapie, 
eine Therapie mit Antiandrogenen (Cyproteronacetat, Flutamid, Bicalutamid), eine gegen-
geschlechtliche Therapie mit LHRH-Analoga oder um eine chirurgische Kastration han-
deln. Wo die Betrachtung der postoperativen Therapie es als sinnvoll erscheinen ließ, 
wurde der 3-Monatszeitraum bei einzelnen Patienten ausgedehnt, ohne dass sich der 
Status „adjuvant“ änderte. 
 
5.4 Gruppeneinteilung des Patientengutes 
 
Aus den erhobenen Daten der postoperativen Kontroll-Bögen ließen sich die Patienten in 
verschiedene Untergruppen einteilen: 
• Gruppe 1 bestand aus Patienten, die nach RRP keine adjuvante Therapie erhielten 
und keinen Progress entwickelten. Bei diesen Patienten wurden lediglich die PSA-
Werte gemessen. 
• Gruppe 2 bestand aus Patienten, die adjuvant eine Hormontherapie durch gegen-
geschlechtliche (LHRH-Analoga, chirurgische Kastration) oder antiandrogene Mono-
therapie (Cyproteronacetat, Flutamid, Bicalutamid) erhielten. Dazu gehörten auch die 
Patienten, die eine komplette Androgenblockade erhielten, d. h. dass sie LHRH-
Analoga und zusätzlich dazu Cyproteronacetat, Flutamid oder Bicalutamid erhielten. 
• Gruppe 3 wurde von den Patienten gebildet, die einer adjuvanten Strahlentherapie un-
terzogen wurden, gegebenenfalls in Kombination mit einer gegengeschlechtlichen 
(LHRH-Analoga, chirurgische Kastration) oder antiandrogenen Therapie (Cyproteron-
acetat, Flutamid, Bicalutamid). 
• Gruppe 4 setzte sich zusammen aus Patienten, die nicht adjuvant behandelt wurden. 
Sie erhielten erst im Falle eines PSA-Anstieges ≥ 0,4 ng/ml, also im Falle eines bioche-
mischen Progresses, eine Behandlung. Auch hier gehörten dazu die gegengeschlecht-
liche (LHRH-Analoga, chirurgische Kastration), antiandrogene Therapie (Cyproteron-
acetat, Flutamid, Bicalutamid) oder Strahlentherapie. 
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• Gruppe 5 bestand aus Patienten, die trotz eines PSA-Anstieges ≥ 0,4 ng/ml, also trotz 
eines biochemischen Progresses, keine Behandlung erhielten.  
• Gruppe 6 setzte sich aus Patienten zusammen, die keinen Progress erlitten und außer-
halb des 3-Monats-Zeitraumes eine Therapie erhielten. Auch hier gehörten dazu die 
gegengeschlechtliche oder antiandrogene Therapie oder Strahlentherapie. 
Die Analyse der postoperativen Therapie erfolgte in folgender Gruppenaufteilung: Ohne 
adjuvante Therapie, adjuvante Hormontherapie und adjuvante Strahlentherapie. 
Weil der Einfluss eines Lymphknoten- oder Samenblasenbefalls auf den biochemischen 
Progress sehr stark ist, wurden Patienten ohne Lymphknoten- oder Samenblasenbefall 
gesondert untersucht. Hier erfolgte die Analyse der postoperativen Therapie in dieser 
Gruppenaufteilung: Ohne adjuvante Therapie und – zusammengefasst wegen der kleinen 
Fallzahl – mit adjuvanter Therapie. 
  
5.5 Verstorbene Patienten 
 
Von 237 Patienten sind insgesamt 12 verstorben. Für die 9 Verstorbenen aus der Gruppe 
der 218 beobachteten Patienten wurde die Überlebenszeit (Monate von der Operation bis 
zum Tod) errechnet. Für die noch lebenden Patienten mit verwertbaren Fragebögen galt: 
Als letztes Datum, zu dem der Patient noch lebend gesehen wurde, wurde das letzte 
PSA-Untersuchungsdatum genommen. Bei den 19 Patienten, zu denen kein Fragebogen 
erhoben werden konnte, galt: Ihnen wurde als Datum des letzten Kontaktes der 8. De-
zember 2003 zugewiesen. An diesem Tag hatten sie, so dass Ergebnis einer anderen 
Studie unserer Abteilung, noch gelebt.  
 
5.6 Statistische Analyse 
Je nach Skalenniveau werden die Daten als Häufigkeiten dargestellt oder es werden 
Mittelwerte, Mediane und Perzentile berechnet. Unterschiede zwischen verschiedenen 
Gruppen werden entweder mit Hilfe des Chi-Quadrat-Tests oder, wo angebracht, Fisher’s 
exaktem Test auf statistische Signifikanz untersucht. Bei stetigen Variablen wird der 
Mann-Whitney u-Test für unverbundene Stichproben angewandt. Überleben und pro-
gressionsfreies Überleben werden als Kaplan-Meier-Kurven dargestellt und Unterschiede 
zwischen den Gruppen mit dem Log-Rank-Test untersucht. Um multivariate Einfluss-
größen zu identifizieren, wurde die Cox-Regression angewandt. Ein p-Wert von < 0.05 
wird als statistisch signifikant bezeichnet, jedoch werden alle p-Werte deskriptiv ange-
geben ohne Adjustierung für multiples Testen. Alle Auswertungen wurden mit dem 




6.1 Präoperative Daten  
 
6.1.1 Krankheitsspezifische und demographische Daten 
 
Wie bereits im Methodenteil beschrieben, wurden einzelne präoperative Parameter für 
alle 237 Patienten (Gruppe 1) und separat für 218 Patienten mit verwertbaren Frage-
bögen (Gruppe 2) berechnet. Wie man den Tabellen 6.1 und 6.2 entnehmen kann, sind 
die Werteverteilungen identisch, d. h. durch die Wegnahme der 19 Patienten ohne ver-
wertbare Fragebögen hat keine Selektion stattgefunden. Die weiteren Analysen wurden 
anhand der 218 Patienten mit verwertbaren Fragebögen durchgeführt. 
 
Tabelle 6.1: Präoperatives Alter 
Alter (Jahre) 
 
Minimum Median Maximum 
Gruppe 1 = 237 Patienten 42,00 65,00 78,00 
Gruppe 2 = 218 Patienten 48,00 65,00 78,00 
 
Tabelle 6.2: Präoperativer PSA-Wert 
PSA präoperativ (ng/ml) 
 
Minimum Median Maximum 
Gruppe 1 = 237 Patienten 0,29 11,30 254,00 
Gruppe 2 = 218 Patienten 1,30 11,25 254,00 
 
6.1.2 Klassifikation des präoperativen PSA-Wertes 
 
Der größte Anteil der Patienten (43,1 %) wies einen PSA-Wert > 4 bis 10 ng/ml auf. Über 
50 % hatten präoperativ einen PSA-Wert > 10 ng/ml. Die Verteilung der Patienten auf die 









Tabelle 6.3: Verteilung der Patienten auf die PSA-Klassen 
PSA-Klasse n % 
0 – 2,5 ng/ml 3 1,38 
> 2,5 – 4 ng/ml 1 0,46 
> 4 – 10 ng/ml 94 43,12 
> 10 – 20 ng/ml 70 32,11 
> 20 ng/ml 50 22,94 
Gesamt: 218 100 
 
6.1.3 Vorbehandlung, neoadjuvante Therapie 
 
Mit 87,6 % hatte der überwiegende Teil der Patienten keine Vorbehandlung erhalten. Bei 
7 von 218 Patienten war eine TUR-P durchgeführt worden. Da sie in keinem Zusammen-
hang zu einem möglichen Progress steht, wurde sie als „keine Vorbehandlung“ gewertet. 
 
Tabelle 6.4: Vorbehandlung und neoadjuvante Therapie 
Vorbehandlung n % 
Keine (inklusive TUR-P) 191 87,60 
Chirurgische Kastration 1 0,46 
LHRH-Analoga 8 3,67 
Flutamid 9 4,13 
LHRH-Analoga + Flutamid 5 2,30 
Bicalutamid 0 0 
Estracyt 3 1,78 
Andere 1 0,46 
Gesamt: 218 100 
 
Zwischen einer Vorbehandlung und einem Samenblasenbefall bzw. einem tumorpositiven 
Absetzungsrand an den Samenblasen hatte sich ein signifikanter Zusammenhang gezeigt 
(p = 0,02 bzw. p = 0,01). 
 
6.1.4 Klinisches Stadium 
 
Ein klinisches Stadium cT1 hatten 28,4 %, Stadium cT2 55,1 % und cT3 16,5 % der 
Patienten. Die Mehrheit wies also präoperativ einen T2-Tumor auf. Die genaue Verteilung 








cT1a 0 0 
cT1b 2 0,92 
cT1c 60 27,52 
cT2a 30 13,76 
cT2b 49 22,48 
cT2c 41 18,81 
cT3 36 16,52 
Gesamt: 218 100 
 
6.1.5 Präoperativer Gleason-Score 
 
Der überwiegende Anteil der Patienten (45,4 %) wies präoperativ einen Gleason-Score 
von 5 – 6 auf. Bei Zusammenfassung beider 7er-Gruppen hatten 19,9 % der Patienten ei-
nen Gleason-Score von 7. Bei 2 Patienten lagen keine Angaben zum präoperativen Glea-
son-Score vor. 
 
Tabelle 6.6: Präoperativer Gleason-Score 
Gleason-Score n % 
2 – 4 52 24,07 
5 – 6 98 45,37 
7=3+4 41 18,98 
7=4+3 2 0,93 
8 – 10 23 10,65 
Gesamt: 216 100 
 




Die Nachbeobachtungszeit bezogen auf den Zeitpunkt der Operation bis zum letzten 
PSA-Untersuchungsdatum betrug im Schnitt 28 Monate, sie reichte für die 218 Patienten 




6.2.2 Verstorbene Patienten und Überlebenszeit 
 
Von 237 Patienten sind 12 verstorben. Dabei sind 9 verstorbene Patienten aus der Grup-
pe der 218 Patienten mit verwertbaren Fragebögen. Die übrigen 3 Verstorbenen stammen 
aus der Gruppe ohne verwertbare Fragebögen. Die Überlebenszeit der 9 Verstorbenen 
(Monate von der Operation bis zum Tod) reichte von 9 bis 60 Monate, der Median beträgt 
29 Monate. Für alle 9 Verstorbenen sind die Todesursachen bekannt: Am Prostatakarzi-
nom sind 5 verstorben, 2 Patienten an anderen Karzinomen, 2 an kardiovaskulären Ereig-
nissen. Einen biochemischen Progress hatten 7 Patienten entwickelt. Eine genaue Auf-
stellung zeigt Tabelle 6.7: 
 
Tabelle 6.7: Todesursachen 
Todesursache 
n % Biochem. 
Progress (n) 
% 
Prostatakarzinom 5 55,56 5 71,42 
Pneumothorax, Lungen-
embolie, Herzinfarkt 
1 11,11 0 0 
Herz-Kreislauf-Versagen 1 11,11 0 0 
Pankreaskopf-Karzinom 1 11,11 1 14,29 
Hypophysentumor 1 11,11 1 14,29 
Gesamt: 9 100 7 100 
 
Bei den 3 Verstorbenen aus der Patientengruppe ohne verwertbare Fragebögen ließ sich 
die Todesursache bei 2 Patienten nicht ermitteln, 1 Patient verstarb infolge einer Lungen-
embolie. Das 5-Jahres-Überleben der 218 Patienten mit verwertbaren Fragebögen betrug 
87%. Grafik 6.1 zeigt die Kaplan-Meier-Überlebenskurve: 
 
Grafik 6.1: Überlebenszeit der 218 Patienten (in Jahren) 
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Tumorbedingt sind von den 9 Toten nur 5 Patienten verstorben. In der folgenden Über-
lebenszeitanalyse werden diese 5 Patienten betrachtet: Das tumorbedingte 5-Jahres-
Überleben betrug für Patienten mit Progress 88 %. Ohne Progress betrug es 100 %, es ist 
also keiner tumorbedingt verstorben. Der Unterschied beim tumorbedingten Überleben für 
Patienten mit und ohne Progress war im Log-Rank-Test mit p = 0,01 signifikant. Grafik 6.2 
zeigt die Überlebenskurve nach Kaplan-Meier: 
 
Grafik 6.2: Tumorbedingtes Überleben für Patienten mit/ohne Progress (in Jahren) 
 
 
6.2.3 Pathologisches Stadium 
 
Das pathologische Stadium pT2 wiesen 17,9 % der Patienten auf, pT3 62,4 % und pT4 
19,7 %. Bei einem pathologischen Stadium pT2 wies kein Patient positive Lymphknoten 
auf. Im Stadium pT3b hingegen hatten mit 25 von 61 etwa 40 % der Patienten einen 
Lymphknotenbefall. Die genaue Verteilung lässt sich Tabelle 6.8 entnehmen:  
 




status N1 (n) 
% 
pT2a 2 0,92 0 0 
pT2b 21 9,63 0 0 
pT2c 16 7,34 0 0 
pT3a 75  34,40 6 8,00 
pT3b 61  27,98 25 40,98 
pT4 43 19,72 15 34,88 






Über 20 % der Patienten hatten in der Begutachtung des Operationspräparates positive 
Lymphknoten.  
 
Tabelle 6.9: Lymphknotenstatus 
Lymphknotenstatus n % 
N0 172 78,90 
N1 46 21,10 




Über ein Drittel der Patienten (83 Patienten, entspricht 38,1 %) wies im Operationsprä-
parat einen Samenblasenbefall auf. Die genaue Betrachtung mit tiefem bzw. oberfläch-
lichem Befall zeigt Tabelle 6.10: 
 
Tabelle 6.10: Samenblasenbefall 
Samenblasenbefall n % 
Kein 135  61,93 
Oberflächlich 32  14,68 
Tief 51 23,39 
Gesamt: 218  100 
 
 
6.2.6 Postoperativer Gleason-Score 
 
Der überwiegende Anteil der Patienten (38,5 %) wies postoperativ – ebenso wie prä-
operativ – einen Gleason-Score von 5 – 6 auf. Bei Zusammenfassung der beiden 7er-
Gruppen wiesen 37,2 % der Patienten einen Gleason-Score von 7 auf (zum Vergleich: 
präoperativ 19,9 %). Es imponierte eine Häufigkeit von 23,9 % beim postoperativen Glea-
son-Score von 8 – 10 gegenüber einem präoperativen Anteil von 10,7 %. Die Aufteilung 







Tabelle 6.11: Postoperativer Gleason-Score 
Gleason-Score n % 
2 – 4 1 0,46 
5 – 6 84 38,53 
7=3+4 61 27,98 
7=4+3 20 9,17 
8 – 10 52 23,85 
Gesamt: 218 100 
 
Um die Verteilung auf die einzelnen Gruppen des prä- und postoperativen Gleason-
Scores besser nachvollziehen zu können, dient die folgende Grafik 6.3: 
 
Grafik 6.3: Vergleich Gleason-Score prä- und postoperativ 
 
6.2.7 Anzahl und Lokalisation tumorpositiver Ränder 
 
Etwas weniger als die Hälfte der Patienten (47,7 %) hatte lediglich 1 tumorpositiven Rand, 
während demnach über die Hälfte (52,3 %) 2 und mehr tumorpositive Ränder aufwies, 2 






































1 104 47,71 
2 61 27,98 
3 32 14,68 
4 14 6,42 
5 5 2,29 
6 2 0,92 
Gesamt: 218  100 
 
In der folgenden Tabelle 6.13 kann man erkennen, auf welche Lokalisation sich die tumor-
positiven Ränder bei den 104 Patienten mit einem solitären positiven Rand verteilten. Ein 
Befall des Apex war mit  69,2 % die weitaus häufigste Lokalisation. Ein positiver Abset-
zungsrand ventral, dorsal oder an den Samenblasen war seltener.  
 




Apex 72 69,23 
Blasenhals 11 10,58 
Lateral 15 14,42 
Ventral 1 0,96 
Dorsal 2 1,92 
Samenblasen 3 2,88 
Gesamt: 104  100 
 
Die übrigen 114 Patienten wiesen unterschiedliche Kombinationen der verschiedenen 
Lokalisationen auf. Die häufigsten Kombinationen waren Apex + lateral (5,96 %) sowie 
Lateral + dorsal, Apex + lateral + dorsal und Apex + Blasenhals mit jeweils 4,59 %. 
Die Häufigkeit eines positiven Absetzungsrandes am Apex, Blasenhals, lateral, ventral, 
dorsal oder an den Samenblasen lässt sich der folgenden Tabelle 6.14 entnehmen. Dort 
wird präsentiert, wie häufig eine Lokalisation positiv war, auch in Kombination mit anderen 
positiven Lokalisationen. (Im Gegensatz dazu zeigt Tabelle 6.13 nur einzelne tumorposi-
tive Ränder.) Auch bei dieser Betrachtung zeigt sich, dass der Apex die häufigste Loka-









Apex 151 69,27 
Blasenhals 60 27,52 
Lateral 98 44,95 
Ventral 29 13,30 
Dorsal 43 19,72 
Samenblasen 34  15,60 
 
 
6.3 Biochemischer Progress 
 
6.3.1 Einfluss prä- und postoperativer Variablen 
 
Von 218 Patienten entwickelten 153 keinen biochemischen Progress nach der Operation, 
65 wiesen einen PSA-Wert ≥ 0,4 ng/ml und damit einen biochemischen Progress auf 
(29,8 %). Für das schnittrandnegative Patientenkollektiv (n = 550) des Beobachtungszeit-
raums lag die Progress-Rate nicht vor, so dass diese hier nicht präsentiert werden kann. 
 
Das Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Operation zeigte in der univariaten Analyse 
(Mann-Whitney u-Test) mit p = 0,3 keinen signifikanten Einfluss auf den Progress der Er-
krankung. In den folgenden Tabellen wird der univariate Einfluss verschiedener Para-
meter auf die Entwicklung eines biochemischen Progresses untersucht: 
 











Vorbehandlung      
Nein 52 27,23  139 72,77  191 
Ja 13 48,15  14 51,85  27 
0,04 
Klinisches  
Stadium (cT)  
 
   
cT1 11 17,74 51 82,26 62 
cT2 39 32,50 81 67,50 120 
















   
0 – 10 24 24,49 74 75,51 98 
> 10 – 20 18 25,71 52 74,29 70 







   
2 – 6 40 26,67 110 73,33 150 
7 – 10  24 36,36 42 63,63 66 
Unbekannt 1 50,00 1 50,00 2 
0,2  
 
Von den untersuchten präoperativen Variablen bei allen 218 Patienten war lediglich der 
präoperative Gleason-Score ohne signifikanten Einfluss auf den Progress. 
Bei Patienten ohne Vorbehandlung bekam über ein Viertel der Patienten (27,2 %) einen 
Progress, bei denen mit Vorbehandlung war fast die Hälfte (48,2 %) betroffen.  
Beim klinischem Stadium nahm der Anteil der Patienten mit Progress mit steigendem Sta-
dium zu: Bei cT1 erlitten 17,7 % einen Progress, bei cT3 waren schon 41,7 % betroffen. 
In der präoperativen PSA-Klasse 0 – 10 ng/ml und in der Klasse > 10 – 20 ng/ml bekam 
etwa ein Viertel der Patienten einen Progress, der Anteil stieg bei den Patienten mit einem 
PSA-Wert > 20 ng/ml auf 46 %.  
Bei einem präoperativen Gleason-Score von 2 – 6 blieben fast drei Viertel der Patienten 
(73,3 %) ohne Progress, bei einem Score von 7 – 10 sank dieser Anteil auf 63,6 %. 
Die Tabelle 6.16 zeigt den Einfluss postoperativer Variablen auf den biochemischen Pro-
gress: 
 












Stadium (pT)      
pT2  2 5,13 37 94,87 39 
pT3a  16 21,33 59 78,67 75 
pT3b 33 54,10 28 45,90 61 















     
2 – 6 18 21,18 67 78,82 85 
7 – 10  47 35,34 86 64,66 133 
0,03 
Lymphknotenstatus 
     
N0 42 24,42 130 75,58 172 
N1 23 50,00 23 50,00 46 
0,002 
Samenblasenbefall 
     
Nein 21 15,56 114 84,44 135 




     
1  23 22,12 81 77,88 104 
≥ 2 42 36,84 72 63,16 114 
0,02  
Positive Schnitt-
ränder: Nicht solitär 
      
Apex 45 29,80 106 70,20 151 1,0000 
Blasenhals 21 35,00 39 65,00 60 0,32 
Ventral 11 37,93 18 62,07 29 0,38 
Dorsal 17 39,53 26 60,47 43 0,14 
Lateral 38 38,78 60 61,22 98 0,01 
Samenblasen 21 61,76 13 38,24 34 < 0,001 
 
In der folgenden Tabelle 6.17 werden die 104 Patienten miteinander verglichen, die nur 
einen solitären tumorpositiven Absetzungsrand haben: 
 
Tabelle 6.17: Einfluss der Lokalisation des solitären positiven Schnittrandes auf 













     
 
Apex 12 16,67 60 83,33 72 0,07 
Blasenhals 2 18,18 9 81,82 11 1,00 














     
 
Dorsal 0 0 2 100 2  
Lateral 7 46,67 8 53,33 15 0,02 
Samenblasen 2 66,67 1 33,33 3 0,12 
 
Bei den 218 Patienten zeigten sich als postoperative Variablen, die einen signifikanten 
Einfluss auf den Progress nahmen, pathologisches Stadium, postoperativer Gleason-
Score, Lymphknotenstatus, Samenblasenbefall, Anzahl positiver Schnittränder, Lokalisa-
tion des positiven Randes lateral oder an den Samenblasen sowie solitär lateral. 
Von den Patienten im pathologischen Stadium pT2 bekamen fast alle keinen Progress 
(94,9 %). Am höchsten war der Anteil der Patienten mit Progress im Stadium pT3b mit 
54,1 %. Im Stadium pT4 blieben über zwei Drittel (67,4 %) ohne Progress. 
Beim postoperativen Gleason-Score nahm der Anteil der Patienten mit Progress mit stei-
gendem Score zu: Bei 2 – 6 erlitten über drei Viertel (78,8 %) keinen Progress, bei einem 
Score von 7 – 10 sank der Anteil auf 64,7 %. 
Sehr deutlich war die Verteilung beim Lymphknotenstatus: Ohne Lymphknotenbefall blie-
ben drei Viertel (75,6 %) der Patienten progressfrei, mit Befall bekam die Hälfte einen 
Progress. Bei Samenblasenbefall erlitten 53 % der Patienten einen Progress. 
Bei nur 1 positiven Schnittrand blieb die Mehrheit progressfrei (77,9 %), bei ≥ 2 befallenen 
Rändern waren es immer noch 63,2 % ohne Progress. Bei den nicht solitären positiven 
Schnitträndern blieb die Mehrheit der Patienten ohne Progress (Ausnahme: Positiver 
Schnittrand an den Samenblasen). Ein solitärer positiver Absetzungsrand am Apex führte 
nur bei 16,7 % der Patienten zu einem Progress. 
 
6.3.2 5-Jahres-Rate für biochemisch-progressfreie Zeit, Zeit bis zum Progress 
 
Die 5-Jahres-Rate für die biochemisch-progressfreie Zeit war für die 218 Patienten 43 %. 







Grafik 6.4: Zeit bis zum biochemischen Progress (in Jahren) 
 
 
Die 5-Jahres-Überlebensrate für die Patienten mit Progress betrug 80 %, für die Patienten 
ohne Progress lag sie bei 97 % (siehe Kaplan-Meier-Überlebenskurve in Grafik 6.5). 
 
Grafik 6.5: Überlebenskurven der Patienten mit und ohne Progress (in Jahren) 
 
 
Der Unterschied beim Überleben zwischen den Patienten mit und ohne Progress war im 
Log-Rank-Test signifikant (p < 0,05). 
 
Der biochemische Progress manifestierte sich im Schnitt nach 1,1 Jahren postoperativ. 
Das Minimum betrug 0,02 Jahre, das Maximum 5,28 Jahre postoperativ. Der Median lag 
bei 0,7 Jahren. Grafik 6.6 zeigt, dass sich der biochemische Progress bei 60 % der Pa-
tienten innerhalb des ersten Jahres nach der Operation manifestierte. 
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Grafik 6.6: Zeit bis zum biochemischen Progress (in Jahren) für alle Patienten 
 
 
Bei Betrachtung der einzelnen PSA-Klassen (präoperativer PSA-Wert) ergaben sich für 
den Progress und die 5-Jahres-Rate für progressfreies Überleben folgende Resultate: 
 










0 – 10 24 24,49 74 75,51 98 
> 10 – 20 18 25,71 52 74,29 70 
> 20 23 46,00 27 54,00 50 
Gesamt: 65 29,82 153 70,18 218 
 
In der präoperativen PSA-Klasse 0 – 10 ng/ml betrug die 5-Jahres-Rate für progressfreies 
Überleben 34 %, in der Klasse > 10 – 20 ng/ml 65 % und bei einem PSA-Wert > 20 ng/ml 
42 %. Den Einfluss des präoperativen PSA-Wertes auf den Progress zeigt auch die Kap-










Grafik 6.7: Einfluss des präoperativen PSA-Wertes auf den Progress 
 
 
Im Vergleich aller 3 Klassen miteinander betrug der p-Wert im Log-Rank-Test 0,01, der 
Unterschied war somit signifikant. Der Unterschied zwischen den Klassen 0 – 10 ng/ml 
und > 10 – 20 ng/ml ist – bis zu dem Abfall nach etwa 4 Jahren, wo 1 Patient einen Pro-
gress entwickelte, aber nur noch 3 Patienten unter Beobachtung standen – nicht sehr 
groß. Hingegen nahm die Klasse > 20 ng/ml einen ungünstigen Verlauf schon früh nach 
der Operation.  
 
Für Patienten mit einem pathologischen Stadium pT2 betrug die hochgerechnete 5-Jah-
res-Rate für progressfreie Zeit 95 %, für pT3a 50 %, pT3b 17 % und pT4 65 %. Den Ein-
fluss des pathologischen Stadiums auf den Progress zeigt die Kaplan-Meier-Kurve in der 
Grafik 6.8: 
 




Der Unterschied zwischen den einzelnen pathologischen Stadien im Hinblick auf den 
Progress war im Log-Rank-Test mit p < 0,0001 hoch signifikant. 
 
Die 5-Jahres-progressfreie-Rate betrug für Patienten mit 1 positiven Schnittrand 48 %, mit 
≥ 2 positiven Rändern 39 %. Der Unterschied war im Log-Rank-Test knapp signifikant (p = 
0,05). Patienten mit 1 positiven Rand entwickelten seltener und später einen Progress als 
die anderen: 22 % gegenüber 37 % der Patienten mit ≥ 2 tumorpositiven Rändern. Der 
Unterschied war im exakten Test nach Fisher signifikant mit p = 0,02. Grafik 6.9 zeigt die 
Kurve nach Kaplan-Meier: 
 
Grafik 6.9: Einfluss der Anzahl tumorpositiver Ränder auf den Progress 
 
 
Es wurde auch die 5-Jahres-Rate für progressfreies Überleben für die Patienten mit bzw. 
ohne Samenblasenbefall untersucht. Dabei hatten die Patienten ohne Samenblasenbefall 
eine Rate von 55 %, die Patienten mit Samenblasenbefall von 29 % (p < 0,0001, also 
hoch signifikanter Unterschied).  
Die Kaplan-Meier-Kurve in der folgenden Grafik 6.10 zeigt den Einfluss des Samenbla-









Grafik 6.10: Einfluss des Samenblasenbefalls auf den Progress 
 
 
Auch hier zeigte sich in beiden Gruppen (mit bzw. ohne Samenblasenbefall), dass sich 
der Progress bei 60 % der Patienten innerhalb des ersten Jahres postoperativ mani-
festierte.  
Die Gruppe derer ohne Samenblasen- und Lymphknotenbefall entwickelte deutlich selte-
ner einen Progress als Patienten mit Befall (15 % vs. 48 %). Auch wenn sich das 5-Jah-
res-progressionsfreie Intervall kaum unterschied (41 % vs. 34 %), zeigt die folgende Gra-
fik 6.11 doch einen unterschiedlichen Verlauf beider Gruppen (p < 0,0001). 
 
Grafik 6.11: Progress bei Patienten ohne Samenblasen- und ohne Lymphknoten-








6.4 Nervensparende Operation und biochemischer Progress 
 
Von 218 Patienten wurden 16 nervensparend operiert, von denen keiner einen biochemi-
schen Progress entwickelte. Zu 1 Patienten gab es keine Angaben, ob eine Nervenspa-
rung durchgeführt wurde. Die 65 Patienten, die einen PSA-Wert ≥ 0,4 ng/ml entwickelten, 
waren nicht nervenschonend operiert worden. 
 
6.5 Art und Zeitpunkt einer postoperativen Therapie bei allen 216 Patienten als 
mögliche Variablen mit Einfluss auf den Progress der Erkrankung 
 
Insgesamt erhielten von 216 Patienten 139 (64,4 %) postoperativ keine adjuvante Thera-
pie (Gruppen 1, 4, 5 und 6), 43 Patienten (19,9 %) bekamen eine adjuvante Hormonthera-
pie (Gruppe 2), und 34 (15,7 %) wurden einer adjuvanten Strahlentherapie unterzogen 
(Gruppe 3). Die Verteilung der Patienten auf die einzelnen Therapiegruppen zeigen die 
Tabellen 6.19 bis 6.21: 
 
Tabelle 6.19: Verteilung der Patienten auf die Behandlungsgruppen 1, 4, 5 und 6 
und Anteil der Patienten mit Progress 
Therapieart Behandlungsgruppe Patienten (n) PSA-Anstieg 
≥ 0,4 ng/ml 
% 
Kein PSA-Anstieg, keine 
Therapie (Gruppe 1) 
88 0 0 
Therapie nach PSA-Anstieg 
(Gruppe 4) 
16 16 100 
Keine Therapie trotz PSA-
Anstieg (Gruppe 5) 
22 22 100 
Therapie außerhalb des 
adjuvanten Zeitraumes, kein 
PSA-Anstieg (Gruppe 6) 




Gesamt: 139 38 27,34 
 
Von den 139 Patienten ohne adjuvante Therapie haben 38 einen biochemischen Progress 







Tabelle 6.20: Verteilung der Patienten auf die Behandlungsgruppe 2 und Anteil der 
Patienten mit Progress 
Therapieart Behandlungsgruppe Patienten (n) PSA-Anstieg 




18 8 44,44 
Adjuvant antiandrogene 
Monotherapie 
12 6 50,00 
Adjuvant komplette 
Androgenblockade 




Gesamt: 43 19 44,19 
 
Aus der Gruppe 2 mit insgesamt 43 Patienten bekamen 19 einen biochemischen Pro-
gress (44,2 %). 
 
Tabelle 6.21: Verteilung der Patienten auf die Behandlungsgruppe 3 und Anteil der 
Patienten mit Progress 
Therapieart Behandlungsgruppe Patienten (n) PSA-Anstieg 
≥ 0,4 ng/ml 
% 
Adjuvante Strahlentherapie 27 4 14,81 
Adjuvante Strahlentherapie + 
Hormontherapie  




Gesamt: 34 6 17,65 
 
Von den 34 Patienten der Gruppe 3 haben 6 einen Progress erlitten (17,7 %).  
 
Die folgende Tabelle 6.22 zeigt eine Aufstellung des Anteils der Patienten mit biochemi-
schem Progress in der jeweiligen Therapieart. Der höchste Anteil der Patienten war in der 
Gruppe mit adjuvanter Hormontherapie zu finden, der geringste in der Patientengruppe 
mit adjuvanter Strahlentherapie. Der Einfluss der Therapieart auf den Progress war im Chi 






















38 27,34 101 72,66 139 
Adjuvante 
Hormontherapie 
19 44,19 24 55,81 43 
Adjuvante 
Strahlentherapie 




6.5.1 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress 
bei den 139 Patienten ohne adjuvante Therapie 
 
Die folgenden Tabellen 6.23 bis 6.26 zeigen den Einfluss verschiedener prä- und post-
operativer Variablen auf den biochemischen Progress bei den 139 Patienten ohne adju-
vante Therapie: 
 
Tabelle 6.23: Einfluss präoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 











Vorbehandlung      
Nein 32 25,40 94 74,60 126 
Ja 6 46,15 7 53,85 13 
0,19 
Klinisches  
Stadium (cT)  
 
   
cT1 4 9,30 39 90,70 43 
cT2 27 33,75 53 66,25 80 





   
0 – 10 16 22,53 55 77,47 71 
> 10 – 20 8 18,60 35 81,40 43 

















   
2 – 6 24 22,86 81 77,14 105 
7 – 10  13 39,39 20 60,61 33 
0,07 
 
Bei diesen 139 Patienten zeigten sich als präoperative Variablen, die im univariaten Mo-
dell einen signifikanten Einfluss auf den Progress nahmen, präoperativer PSA-Wert und 
das klinische Stadium. 
 
Tabelle 6.24: Einfluss postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 












Stadium (pT)  
 
   
pT2  2 5,13 37 94,87 39 
pT3a  12 21,42 44 78,57 56 
pT3b 17 58,62 12 41,38 29 






   
2 – 4 0 0 1 100 1 
5 – 6  9 13,64 57 86,36 66 
7=3+4 12 30,77 27 69,23 39 
7=4+3 5 50,00 5 50,00 10 






   
N0 29 22,66 99 77,34 128 
N1 9 81,82 2 18,18 11 
< 0,0001 
Samenblasenbefall 
     
Nein 15 14,85 86 85,15 101 
Oberflächlich 9 47,37 10 52,63 19 

















   
1  14 17,50 66 82,50 80 







    
Apex 26 26,26 73 73,74 99 0,68 
Blasenhals 12 42,86 16 57,14 28 0,06 
Ventral 6 42,86 8 57,14 14 0,21 
Dorsal 11 40,74 16 59,26 27 0,1 
Lateral 22 43,14 29 56,86 51 0,003 
Samenblasen 12 85,71 2 14,29 14 < 0,0001 
 
In der folgenden Tabelle 6.25 werden die 80 Patienten miteinander verglichen, die nur 
einen solitären tumorpositiven Absetzungsrand hatten: 
 
Tabelle 6.25: Einfluss der Lokalisation des solitären positiven Schnittrandes auf 













     
 
Apex 7 11,86 52 88,14 59 0,04 
Blasenhals 1 16,67 5 83,33 6 1,00 
Ventral 0 0 1 100,00 1  
Dorsal 0 0 2 100,00 2  
Lateral 4 44,44 5 55,56 9 0,04 
Samenblasen 2 66,67 1 33,33 3 0,08 
 
Bei den 139 Patienten ohne adjuvante Therapie zeigten sich als postoperative Variablen, 
die in der univariaten Analyse signifikanten Einfluss auf den Progress nahmen, pathologi-
sches Stadium, postoperativer Gleason-Score, Lymphknotenstatus, Samenblasenbefall, 
Anzahl positiver Schnittränder, Lokalisation des positiven Randes lateral oder an den Sa-
menblasen sowie solitär am Apex oder lateral. 
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Die folgende Tabelle 6.26 zeigt die multivariate Analyse der 139 Patienten ohne adjuvante 
Therapie: 
 
Tabelle 6.26: Cox-Regressions-Modell für biochemischen Progress bei den  
139 Patienten ohne adjuvante Therapie 
Variable 





95% Hazard Ratio 
Confidence Limits 
Alter (in Jahren) 0,79 1,008 0,948 1,072 
Vorbehandlung: nein vs. ja 0,51 1,405 0,511 3,862 
Klinisches Stadium (cT): 
cT1 vs. cT3 













Präoperativer PSA-Wert (ng/ml) 0,02 1,020 1,003 1,038 
Prä-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
0,97 1,017 0,453 2,284 
Pathologisches Stadium (pT): 
pT2 vs. pT4 













Post-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10  
0,07 2,385 0,940 6,052 
Lymphknotenstatus: N0 vs. N1 0,51 1,414 0,507 3,943 
Samenblasenbefall: nein vs. ja 0,65 1,258 0,471 3,356 
Anzahl positiver Ränder: 1 vs. ≥ 2 0,64 1,272 0,459 3,524 
Positive Schnittränder: 
Lateral: nein vs. ja 














Im multivariaten Modell erwies sich noch der präoperative PSA-Wert als signifikant, der 









6.5.2 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress 
bei den 43 Patienten mit adjuvanter Hormontherapie 
 
Die folgenden Tabellen 6.27 bis 6.29 zeigen den Einfluss verschiedener prä- und post-
operativer Variablen auf den biochemischen Progress bei den 43 Patienten mit adjuvanter 
Hormontherapie: 
 
Tabelle 6.27: Einfluss präoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 












     
Nein 14 42,42 19 57,58 33 
Ja 5 50,00 5 50,00 10 
0,73 
Klinisches  
Stadium (cT)  
 
   
cT1 5 55,56 4 44,44 9 
cT2 8 36,36 14 63,64 22 





   
0 – 10 8 50,00 8 50,00 16 
> 10 – 20 5 41,67 7 58,33 12 






   
2 – 6 11 52,38 10 47,62 21 
7 – 10  8 38,10 13 61,90 21 
0,54 
  
Bei den 43 Patienten mit adjuvanter Hormontherapie nahm keine präoperative Variable im 








Tabelle 6.28: Einfluss postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 












Stadium (pT)  
 
   
pT3a  0 0 5 100 5 
pT3b 15 55,56 12 44,44 27 






   
5 – 6  6 66,67 3 33,33 9 
7=3+4 3 37,50 5 62,50 8 
7=4+3 2 66,67 1 33,33 3 






   
N0 6 50,00 6 50,00 12 






   
Nein 1 11,11 8 88,89 9 
Oberflächlich 4 50,00 4 50,00 8 






   
1  6 42,86 8 57,14 14 







    
Apex 12 42,86 16 57,14 28 1,00 
Blasenhals 7 46,67 8 53,33 15 1,00 
Ventral 4 44,44 5 55,56 9 1,00 
Dorsal 5 50,00 5 50,00 10 0,73 
Lateral 12 46,15 14 53,85 26 1,00 

















    
Apex 3 37,50 5 62,50 8 1,00 
 
In dieser Patientengruppe zeigte sich als einzige postoperative Variable, die in der univari-
aten Analyse einen signifikanten Einfluss auf den Progress nahm, der Samenblasenbefall. 
Die folgende Tabelle 6.29 zeigt die multivariate Analyse der 43 Patienten mit adjuvanter 
Hormontherapie: 
 
Tabelle 6.29: Cox-Regressions-Modell für biochemischen Progress bei den  
43 Patienten mit adjuvanter Hormontherapie 
Variable 





95% Hazard Ratio 
Confidence Limits 
Alter (in Jahren) 0,56 1,042 0,908 1,194 
Vorbehandlung: nein vs. ja  0,44 1,764 0,419 7,425 
Klinisches Stadium (cT): 
cT1 vs. cT3 













Präoperativer PSA-Wert (ng/ml) 0,01 1,020 1,005 1,036 
Prä-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
0,63 0,674 0,132 3,431 
Pathologisches Stadium (pT): 
pT3 vs. pT4 
0,20 3,667 0,500 26,899 
Post-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10  
0,22 0,373 0,077 1,797 
Lymphknotenstatus: N0 vs. N1 0,99 0,991 0,225 4,373 
Samenblasenbefall: nein vs. ja  0,08 7,368 0,769 70,562 
Anzahl positiver Ränder: 1 vs. ≥ 2 0,48 2,103 0,272 16,226 
Positive Schnittränder: 
Lateral: nein vs. ja 














In der multivariaten Analyse erwies sich lediglich der präoperative PSA-Wert als signi-
fikant. 
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6.5.3 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress 
bei den 34 Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie 
 
Die nachfolgenden Tabellen 6.30 bis 6.32 zeigen den Einfluss verschiedener prä- und 
postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei den 34 Patienten mit adju-
vanter Strahlentherapie: 
 
Tabelle 6.30: Einfluss präoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 











Vorbehandlung      
Nein 5 16,13 26 83,87 31 
Ja 1 33,33 2 66,67 3 
0,45 
Klinisches  
Stadium (cT)  
 
   
cT1 1 11,11 8 88,89 9 
cT2 3 17,65 14 82,35 17 
cT3 2 25,00 6 75,00 8 
0,46 
Prä-OP PSA-Wert  
(ng/ml)  
 
   
0 – 10 0 0 11 100 11 
> 10 – 20 3 23,08 10 76,92 13 






   
2 – 6 3 13,64 19 86,36 22 
7 – 10  3 25,00 9 75,00 12 
0,64 
 
Bei diesen 34 Patienten nahm keine präoperative Variable in der univariaten Analyse 








Tabelle 6.31: Einfluss postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 












Stadium (pT)  
 
   
pT3a  3 23,08 10 76,92 13 
pT3b 1 20,00 4 80,00 5 






   
5 – 6  1 14,29 6 85,71 7 
7=3+4 3 21,43 11 78,57 14 
7=4+3 1 14,29 6 85,71 7 






   
N0 5 16,67 25 83,33 30 






   
Nein 3 13,04 20 86,96 23 
Oberflächlich 1 20,00 4 80,00 5 






   
1  2 22,22 7 77,78 9 







    
Apex 5 22,73 17 77,27 22 0,39 
Blasenhals 2 11,76 15 88,24 17 0,66 
Ventral 1 16,67 5 83,33 6 1,00 
Dorsal 0 0 5 100 5 0,56 
Lateral 3 15,00 17 85,00 20 0,67 

















    
Apex 1 25,00 3 75,00 4 0,56 
 
In dieser Patientengruppe gab es in der univariaten Analyse keine postoperative Variable, 
die signifikanten Einfluss auf den Progress der Erkrankung nahm. Tabelle 6.32 zeigt die 
multivariate Analyse der 34 Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie: 
 
Tabelle 6.32: Cox-Regressions-Modell für biochemischen Progress bei den  
34 Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie 
Variable 





95% Hazard Ratio 
Confidence Limits 
Alter (in Jahren) 0,28 0,850 0,630 1,145 
Vorbehandlung: nein vs. ja  0,09 116,489 0,443 30623,79 
Klinisches Stadium (cT): 
cT1 vs. cT3 













Präoperativer PSA-Wert (ng/ml) 0,28 1,040 0,969 1,116 
Prä-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
0,63 2,043 0,110 37,854 
Pathologisches Stadium (pT): 
pT3 vs. pT4 
0,12 18,393 0,470 719,493 
Post-OP Gleason-Score:  
1 – 6 vs. 7 – 10  
0,61 2,981 0,046 191,880 
Lymphknotenstatus: N0 vs. N1 0,47 4,372 0,083 230,382 
Samenblasenbefall: nein vs. ja  0,71 1,666 0,113 24,580 
Anzahl positiver Ränder: 1 vs. ≥ 2 0,97 1,081 0,019 60,276 
Positive Schnittränder:  
Lateral: nein vs. ja 














Bei den 34 Patienten gab es auch in der multivariaten Analyse keine Variable, die signifi-
kanten Einfluss auf den Progress der Erkrankung nahm. 
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6.6 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 
den 123 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall 
 
Wie bereits beschrieben, ist der Einfluss des Samenblasenbefalls auf den biochemischen 
Progress sehr stark. Weil auch der positive Lymphknotenstatus einen starken Einfluss auf 
den Progress nimmt, wurden die 123 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samen-
blasenbefall gesondert untersucht.  
Die folgenden Tabellen 6.33 und 6.34 zeigen den Einfluss verschiedener prä- und post-
operativer Variablen auf den biochemischen Progress bei diesen 123 Patienten: 
 
Tabelle 6.33: Einfluss präoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 











Vorbehandlung      
Nein 3 27,27 8 72,73 11 
Ja 15 13,39 97 86,61 112 
0,20 
Klinisches  
Stadium (cT)  
 
   
cT1 3 6,52 43 93,48 46 
cT2 13 19,70 53 80,30 66 





   
0 – 10 8 11,59 61 88,41 69 
> 10 – 20 4 11,11 32 88,89 36 






   
2 – 6 14 14,00 86 86,00 100 
7 – 10  4 17,39 19 82,61 23 
0,74 
 
In dieser Patientengruppe gab es in der univariaten Analyse keine präoperative Variable, 
die signifikanten Einfluss auf den Progress nahm, wenngleich auch der präoperative PSA-
Wert nur knapp die Grenze von 0,05 überschritt (p = 0,0522). Die folgende Tabelle 6.34 
zeigt den Einfluss verschiedener postoperativer Variablen auf den Progress:  
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Tabelle 6.34: Einfluss postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 












Stadium (pT)  
 
   
pT2 2 5,13 37 94,87 39 
pT3a 15 22,06 53 77,94 68 






   
2 – 4  0 0 1 100 1 
5 – 6 7 10,45 60 89,55 67 
7=3+4 4 13,33 26 86,67 30 
7=4+3 2 25,00 6 75,00 8 






   
1  10 13,89 62 86,11 72 







    
Apex 12 13,95 74 86,05 86 0,78 
Blasenhals 2 11,76 15 88,24 17 0,36 
Ventral 3 20,00 12 80,00 15 0,46 
Dorsal 3 17,65 14 82,35 17 0,71 
Lateral 10 21,74 36 78,26 46 0,11 






    
Apex 7 12,96 47 87,04 54 0,80 
 
Bei den 123 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall zeigte in der 
univariaten Analyse als einzige postoperative Variable das pathologische Stadium signi-
fikanten Einfluss auf den Progress der Erkrankung. 
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6.6.1 Art und Zeitpunkt einer postoperativen Therapie bei den 123 Patienten ohne 
positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall als mögliche Variablen mit Einfluss 
auf den Progress der Erkrankung 
 
Von den 123 Patienten haben 101 keine adjuvante Therapie erhalten, hier erlitten 15 Pa-
tienten (14,9 %) einen Progress. Ein Patient wurde adjuvant hormonell behandelt (ohne 
Progress), 21 einer adjuvanten Strahlentherapie unterzogen (3 erlitten einen Progress). 
Insgesamt erlitten 18 von 123 Patienten (14,6 %) einen biochemischen Progress. 
 
6.6.1.1 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress 
bei den 101 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall und 
ohne adjuvante Therapie 
 
Die Tabellen 6.35 bis 6.37 zeigen den Einfluss verschiedener prä- und postoperativer Va-
riablen auf den biochemischen Progress bei den 101 Patienten ohne adjuvante Therapie: 
 
Tabelle 6.35: Einfluss präoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 











Vorbehandlung      
Nein 12 13,04 80 86,96 92 
Ja 3 33,33 6 66,67 9 
0,13 
Klinisches  
Stadium (cT)  
 
   
cT1 2 5,13 37 94,87 39 
cT2 11 20,00 44 80,00 55 





   
0 – 10 8 13,56 51 86,44 59 
> 10 – 20 2 6,90 27 93,10 29 






   
2 – 6 12 14,29 72 85,71 84 




Bei diesen 101 Patienten nahm nur der präoperative PSA-Wert in der univariaten Analyse 
signifikanten Einfluss auf den Progress. 
Die folgende Tabelle 6.36 zeigt den Einfluss postoperativer Variablen auf den Progress 
der Erkrankung: 
 
Tabelle 6.36: Einfluss postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 












Stadium (pT)  
 
   
pT2  2 5,13 37 94,87 39 
pT3a  12 21,43 44 78,57 56 






   
2 – 4 0 0 1 100 1 
5 – 6  6 9,84 55 90,16 61 
7=3+4 3 13,04 20 86,96 23 
7=4+3 1 33,33 2 66,67 3 






   
1  9 13,64 57 86,36 66 







    
Apex 9 12,68 62 87,32 71 0,37 
Blasenhals 2 13,33 13 86,67 15 1,00 
Ventral 2 20,00 8 80,00 10 0,64 
Dorsal 3 20,00 12 80,00 15 0,69 
Lateral 9 27,27 24 72,73 33 0,03 
Samenblasen 0 0 1 100 1 1,00 
 
In der Tabelle 6.37 werden aus der Gruppe der 101 Patienten nur diejenigen 66 Patienten 
miteinander verglichen, die einen solitären tumorpositiven Schnittrand hatten: 
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Tabelle 6.37: Einfluss der Lokalisation des solitären positiven Schnittrandes auf 













     
 
Apex 6 11,76 45 88,24 51 0,41 
Blasenhals 0 0 4 100 4 1,00 
Ventral 0 0 1 100 1 1,00 
Dorsal 0 0 2 100 2 1,00 
Lateral 3 42,86 4 57,14 7 0,04 
Samenblasen 0 0 1 100 1 1,00 
 
In dieser Patientengruppe nahm in der univariaten Analyse ein positiver lateraler Schnitt-
rand, sowohl als solitärer als auch als multipler Schnittrand, signifikanten Einfluss auf den 
Progress der Erkrankung. Tabelle 6.38 zeigt die multivariate Analyse der 101 Patienten: 
 
Tabelle 6.38: Cox-Regressions-Modell für biochemischen Progress bei den  
101 Patienten ohne adjuvante Therapie 
Variable 





95% Hazard Ratio 
Confidence Limits 
Alter (in Jahren) 0,09 1,118 0,984 1,270 
Vorbehandlung: nein vs. ja 0,05 4,473 1,003 19,951 
Klinisches Stadium (cT):  
cT1 vs. cT3 













Präoperativer PSA-Wert (ng/ml) 0,96 1,001 0,970 1,032 
Prä-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
0,75 0,769 0,156 3,795 
Pathologisches Stadium (pT): 
pT2 vs. pT4 













Post-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
0,06 3,824 0,958 15,268 
Anzahl positiver Ränder: 1 vs. ≥ 2 0,09 0,203 0,032 1,271 
Positive Schnittränder: 










In der multivariaten Analyse erwiesen sich als Variablen, die signifikanten Einfluss auf den 
Progress der Erkrankung zeigten, Vorbehandlung (p = 0,0495) und Lokalisation des posi-
tiven Schnittrandes lateral. 
 
6.6.1.2 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress 
bei den 22 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall mit 
adjuvanter Therapie  
 
Da von den 123 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall nur insge-
samt 22 Patienten eine adjuvante Therapie erhielten, wurden diese nicht mehr in die Un-
tergruppen (adjuvante Hormon- oder Strahlentherapie) aufgeteilt.  
Die folgenden Tabellen 6.39 und 6.40 zeigen den Einfluss verschiedener prä- und post-
operativer Variablen auf den biochemischen Progress bei diesen 22 Patienten: 
 
Tabelle 6.39: Einfluss präoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 











Vorbehandlung      
Nein 3 15,00 17 85,00 20 
Ja 0 0 2 100 2 
1,00 
Klinisches  
Stadium (cT)  
 
   
cT1 1 14,29 6 85,71 7 
cT2 2 18,18 9 81,82 11 
cT3 0 0 4 100 4 
0,66 
Prä-OP PSA-Wert  
(ng/ml)  
 
   
0 – 10 0 0 10 100 10 
> 10 – 20 2 28,57 5 71,43 7 






   
2 – 6 2 12,50 14 87,50 16 
7 – 10  1 16,67 5 83,33 6 
1,00 
 
Bei den 22 Patienten mit adjuvanter Therapie nahm keine präoperative Variable in der 
univariaten Analyse Einfluss auf den Progress der Erkrankung. 
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Tabelle 6.40: Einfluss postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 












Stadium (pT)  
 
   
pT3a  3 25,00 9 75,00 12 






   
5 – 6  1 16,67 5 83,33 6 
7=3+4 1 14,29 6 85,71 7 
7=4+3 1 20,00 4 80,00 5 






   
1  1 16,67 5 83,33 6 







    
Apex 3 20,00 12 80,00 15 0,52 
Blasenhals 0 0 10 100 10 0,22 
Ventral 1 20,00 4 80,00 5 1,00 
Dorsal 0 0 2 100 2 1,00 
Lateral 1 7,69 12 92,31 13 0,54 





    
Apex 1 33,33 2 66,67 3 0,37 
 
In dieser Patientengruppe nahm in der univariaten Analyse keine postoperative Variable 
signifikanten Einfluss auf den Progress der Erkrankung. Aufgrund der kleinen Fallzahl 




6.7 Betrachtung des Progresses der Erkrankung im Hinblick auf die postoperative 
Therapie bei allen untersuchten Patienten  
 
Unterscheidet man die Patienten danach, ob sie eine adjuvante Therapie oder keine adju-
vante Therapie bekamen, so betrugen die 5-Jahres-Raten für die progressfreie Zeit 61 % 
bzw. 21 %. Im Log-Rank-Test zeigte sich kein signifikanter Unterschied (p = 0,93).  
Grafik 6.12 zeigt die Kurven nach Kaplan-Meier: 
 
Grafik 6.12: Einfluss der Therapie auf den Progress, bezogen auf adjuvante 
Therapie oder keine adjuvante Therapie 
 
 
Die 5-Jahres-Raten für die progressfreie Zeit betrugen für die einzelnen Therapiegruppen 
bei adjuvanter Hormontherapie 48 %, bei adjuvanter Strahlentherapie 76 % und ohne ad-
juvante Therapie 21 %. Der Unterschied zwischen den Therapieformen war mit p = 0,08 
nicht signifikant.  
Den Einfluss der adjuvanten Therapie auf den Progress zeigt die Kaplan-Meier-Kurve in 











Grafik 6.13: Einfluss der Therapie auf den Progress, bezogen auf adjuvante 
Strahlen- oder Hormontherapie und ohne adjuvante Therapie 
 
 
Für alle 216 Patienten wurde eine multivariate Analyse durchgeführt. Hier zeigten prä-
operativer PSA-Wert und Samenblasenbefall signifikanten Einfluss (siehe Tabelle 6.41):  
 
Tabelle 6.41: Multivariater Zusammenhang prä- und postoperativer Kennzeichen mit 
biochemischem Progress für alle 216 Patienten (Cox-Regressions-Modell) 
Variable 





95% Hazard Ratio 
Confidence Limits 
Alter (in Jahren) 0,38 1,022 0,974 1,073 
Vorbehandlung: nein vs. ja  0,26 1,486 0,741 2,983 
Klinisches Stadium (cT): 
cT1 vs. cT3 













Präoperativer PSA-Wert (ng/ml) 0,01 1,010 1,002 1,018 
Prä-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
0,88 0,955 0,531 1,719 
Pathologisches Stadium (pT): 
pT2 vs. pT4 













Post-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
0,65 1,168 0,592 2,302 
Lymphknotenstatus: N0 vs. N1 0,53 1,243 0,634 2,437 
Samenblasenbefall: nein vs. ja  0,03 2,264 1,101 4,653 
Anzahl positiver Ränder: 1 vs. ≥ 2  0,49 0,757 0,346 1,657 
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Variable 





95% Hazard Ratio 
Confidence Limits 
Positive Schnittränder: 
Lateral: nein vs. ja 













Positive Schnittränder: Solitär 










Adjuvante Hormontherapie vs.  
keine adjuvante Therapie 
Adjuvante Strahlentherapie vs.  


















6.8 Betrachtung des Progresses der Erkrankung im Hinblick auf die postoperative 
Therapie bei den 123 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasen-
befall 
 
Unterscheidet man die Patienten danach, ob sie eine adjuvante Therapie oder keine adju-
vante Therapie bekamen, so betrugen die 5-Jahres-Raten für die progressfreie Zeit 80 % 
bzw. 0 %. Grafik 6.14 zeigt die Kurven nach Kaplan-Meier: 
 
Grafik 6.14: Einfluss der Therapie auf den Progress, bezogen auf adjuvante 
Therapie oder keine adjuvante Therapie 
 
 
Im Log-Rank-Test zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Grup-
pen (p = 0,56). 
Wie schon beschrieben, ist der Einfluss des Samenblasenbefalls und positiver Lymph-
knoten auf den biochemischen Progress sehr stark. Daher wurde der multivariate Zusam-
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menhang dieser postoperativen Kennzeichen getrennt nach den unterschiedlichen The-
rapiegruppen berechnet. Dazu wurden Patienten mit Samenblasenbefall und/oder posi-
tiven Lymphknoten aus der Betrachtung ausgeschlossen, es blieben 123 Patienten übrig. 
Für diese Patienten wurde – analog zu der Berechnung aller 216 Patienten in Kapitel 6.7 
– eine multivariate Analyse durchgeführt. Tabelle 6.42 zeigt die Ergebnisse: 
 
Tabelle 6.42: Multivariater Zusammenhang prä- und postoperativer Variablen mit 
biochemischem Progress bei den 123 Patienten ohne Samenblasen- oder Lymph-
knotenbefall (Cox-Regressions-Modell) 
Variable 





95% Hazard Ratio 
Confidence Limits 
Alter (in Jahren) 0,21 1,072 0,961 1,195 
Vorbehandlung: nein vs. ja 0,15 2,800 0,691 11,352 
Klinisches Stadium (cT): 
cT1 vs. cT3 













Präoperativer PSA-Wert (ng/ml) 0,35 1,013 0,986 1,040 
Prä-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
1,00 1,003 0,233 4,313 
Pathologisches Stadium (pT): 
pT2 vs. pT4 













Post-OP Gleason-Score: 1 – 6  
vs. 7 – 10 
0,05 3,551 1,018 12,385 
Anzahl positiver Ränder: 1 vs. ≥ 2 0,19 0,183 0,014 2,368 
Positive Schnittränder:  
Apex: nein vs. ja 
Blasenhals: nein vs. ja 
Ventral: nein vs. ja 
Dorsal: nein vs. ja 





































Im multivariaten Modell dieser Patienten, bei „Behandlung adjuvant ja/nein“ als Einfluss-
variable, erwiesen sich der postoperative Gleason-Score (p = 0,0468) und ein positiver la-




Die radikale Prostatektomie ist eine häufig eingesetzte Therapieoption bei Patienten mit 
einem klinisch organbegrenzten Prostatakarzinom. Ein tumorpositiver Rand in der patho-
logisch-histologischen Begutachtung des Prostatektomiepräparates ist dabei keine selte-
ne Diagnose.  
In vielen Studien war gezeigt worden, dass tumorpositive Ränder eine eigenständige Va-
riable sind, die sich auf den Progress der Erkrankung auswirken (Van den Ouden et al., 
1993, Ohori et al., 1995, Ohori et al., 1999, Watson et al., 1996, Epstein et al., 1993, Hull 
et al., 2002). Die schnittrandpositiven Patienten zeigten häufiger einen biochemischen, lo-
kalen oder systemischen Progress (Epstein et al., 1993, Catalona, Smith, 1994). Tumor-
positive Ränder haben jedoch weniger Einfluss auf den weiteren Verlauf der Erkrankung, 
wenn positive Lymphknoten oder ein Samenblasenbefall diagnostiziert wurden (Ohori et 
al., 1995). Auch spielt die Anzahl positiver Ränder eine erhebliche Rolle: Multiple Ränder 
gehen mit einem höheren Progress-Risiko einher als solitäre (Watson et al., 1996).  
Der Apex ist die häufigste Lokalisation eines tumorpositiven Randes (Wieder, Soloway, 
1998, Rosen et al., 1992, Watson et al., 1996, Epstein et al., 1993). Häufigkeit, Lokalisa-
tion und Ätiologie des positiven Randes variieren jedoch nach klinischem Tumorstadium 
und chirurgischem Zugang. Unklar ist bislang der Einfluss der jeweiligen Lokalisation, es 
existieren widersprüchliche Studien. 
In den unterschiedlichen Studien zu Patienten mit positiven Schnitträndern wurden zur 5-
Jahre-progressfreien-Zeit Häufigkeiten von 6 % bis 86 % beschrieben (Wieder, Soloway, 
1998). Für die 10-Jahre-progressfreie Zeit wurden noch Raten von 54,9 % beschrieben 
(Epstein et al., 1996). Die Hintergründe, warum manche Patienten keinen Progress erlei-
den, sind nicht klar. Es existieren verschiedene Erklärungsansätze: Ein positiver Abset-
zungsrand muss nicht zwangsläufig mit residualen Tumorzellen einhergehen, die patho-
logisch-histologische Aufarbeitung kann fehlerhaft gewesen sein, der positive Rand kann 
ein Artefakt der Aufarbeitung des Präparates gewesen sein, doch noch bestehende resi-
duale Tumorzellen wurden durch Ischämie, Fibrose oder chirurgische Gewebsverletzung 
zerstört. Möglicherweise braucht es auch eine längere postoperative Nachbeobachtung, 
um doch noch den Progress nachzuweisen (Wieder, Soloway, 1998).  
Für den Patienten und seinen behandelnden Ärzte wirft die Diagnose eines Befundes 
positiver Schnittränder zahlreiche Fragen auf, etwa die nach der nun durchzuführenden 





7.1 Definition eines tumorpositiven Randes und des biochemischen Progresses  
 
Es existieren verschiedene Definitionen eines tumorpositiven Randes, die gebräuchlichste 
lautet „Ausdehnung von Tumorzellen bis an die mit Tinte eingefärbten Ränder des Prosta-
tektomiepräparates“ (Wieder, Soloway, 1998). Diese Definition wurde auch in der vorlie-
genden Studie eingesetzt. Epstein et al. hatten gezeigt, dass es keinen Sinn macht, Ab-
setzungsränder als „nah“ zu bezeichnen und sie empfahlen, bei „negativ“ zu bleiben. 
Wenn der Tumor nahe an die Absetzungsränder heranreicht, die tintengefärbte Oberflä-
che jedoch nicht berührt, haben die Betroffenen eine gleich gute Prognose wie jene mit 
negativen Absetzungsrändern (Epstein, Sauvageot, 1997). 
Als biochemischer Progress wurde ein PSA-Wert von ≥ 0,4 ng/ml, der in Kontrollen bestä-
tigt werden soll, festgelegt  (Amling et al., 2001). Amling et al. hatten bemerkt, dass etliche 
Patienten mit niedrigeren PSA-Werten keinen Progress bekamen, während über 70 % der 
Patienten, die einen Wert von 0,4 ng/ml erreichten, einen Progress entwickelten. Somit 
könnte ein niedrigerer Grenzwert zu einer fälschlich erhöhten Einschätzung eines Pro-
gresses führen (Amling et al., 2001). Eine weitere Definition des biochemischen Progres-
ses nennt einen PSA-Wert von 0,2 ng/ml (Partin et al., 1993). Die Definition der Amerika-
nischen Gesellschaft für therapeutische Radiologie und Onkologie (ASTRO) lautet: Drei 
konsekutiv ansteigende PSA-Werte nach einem Nadir, wobei der Zeitpunkt des Rezidivs 
dem Mittelpunkt zwischen Nadir und erstem ansteigenden PSA-Wert entspricht (American 
Society for Therapeutic Radiology and Oncology Consensus Panel, 1997). 
 
7.2 Einfluss des Alters sowie der präoperativ festgestellten Tumorcharakteristika 
auf den Progress der Erkrankung bei allen Patienten 
 
7.2.1 Einfluss des Alters auf den Progress der Erkrankung 
 
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Alter und Progress hat sich in der hier durch-
geführten Studie weder in der univariaten noch in der multivariaten Analyse ergeben, 
dieser Umstand war auch in anderen Studien beschrieben worden (Öbek et al., 1999). 
 
7.2.2 Einfluss des präoperativen PSA-Wertes auf den Progress der Erkrankung 
 
Ein signifikanter Einfluss des präoperativen PSA-Wertes auf den Progress ließ sich 
sowohl im univariaten Modell als auch im multivariaten Modell nachweisen, was den star-
ken Einfluss des präoperativen PSA-Wertes unterstreicht. Ein signifikanter Unterschied 
zwischen den 3 PSA-Klassen, bezogen auf den Progress, ließ sich ebenfalls im univaria-
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ten Modell nachweisen. Dies deckt sich mit den Resultaten anderer Studien (Pettus et al., 
2004, Wieder, Soloway, 1998, Öbek et al., 1999, Sofer et al., 2002, Simon et al., 2006). 
Der präoperative PSA-Wert lag im Median bei 11,25 ng/ml. Bei der Einteilung der Patien-
ten in PSA-Klassen wies der größte Anteil der Patienten einen PSA-Wert > 4 bis 10 ng/ml 
auf. Über 50 % der Patienten hatten präoperativ einen PSA-Wert > 10 ng/ml, und 23 % 
der untersuchten Patienten hatten einen PSA-Wert > 20 ng/ml. 
In einer Studie von Öbek et al. an Patienten mit positiven Schnitträndern lag der Anteil der 
Patienten mit einem präoperativen PSA-Wert < 10 ng/ml bei 61 %, zwischen 10 und 20 
ng/ml bei 24 % und > 20 ng/ml bei 15 % (Öbek et al., 1999). Dieser Vergleich weist darauf 
hin, dass die vorliegende Studie an einem Patientengut mit einer hohen Rate fortgeschrit-
tener Tumoren durchgeführt wurde. Dadurch bestand durch diese hohen PSA-Werte für 
einen Großteil der Patienten schon ein höheres Progress-Risiko (Catalona, Smith, 1994).  
 
7.2.3 Einfluss der Vorbehandlung/neoadjuvanten Therapie auf den Progress der 
Erkrankung 
 
In der vorliegenden Studie hatte die Vorbehandlung in der univariaten Analyse signi-
fikanten Einfluss auf den Progress der Erkrankung, im multivariaten Modell aber nicht. 
Von den 191 Patienten ohne Vorbehandlung erlitten 27,2 % einen Progress, bei den 27 
Patienten mit Vorbehandlung stieg der Anteil auf fast die Hälfte (48,2 %) an.  
Es ergab sich in der univariaten Analyse im hier untersuchten Patientengut ein signifikan-
ter Zusammenhang zwischen einer Vorbehandlung und einem Samenblasenbefall bzw. 
einem tumorpositiven Absetzungsrand an den Samenblasen. Vorbehandelte Patienten 
hatten also häufiger einen Samenblasenbefall und positive Lymphknoten. 
Die hier vorgelegten Ergebnisse stimmen gut mit Studien überein die zeigten, dass eine 
neoadjuvante Therapie keinen positiven Einfluss auf das Überleben aufweist (Öbek et al., 
1999, Epstein et al., 2005).  
 
7.2.4 Einfluss des klinischen Stadiums auf den Progress der Erkrankung 
 
Der Zusammenhang des klinischen Stadiums mit dem Progress der Erkrankung war im 
univariaten Modell signifikant, im multivariaten Modell jedoch nicht.  
Die Mehrheit der Patienten hatte präoperativ einen cT2-Tumor. Öbek et al. hatten mehr 
Patienten in weniger fortgeschrittenen klinischen Stadien, sie stellten keinen signifikanten 
Einfluss des klinischen Stadiums mit einem Progress der Erkrankung fest (Öbek et al., 
1999). Im Vergleich dazu zeigten die hier untersuchten Patienten eine Tendenz hin zu 
bereits klinisch lokal fortgeschrittenen Tumoren.  
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7.2.5 Einfluss des präoperativen Gleason-Scores auf den Progress der Erkrankung 
 
Der Zusammenhang zwischen Biopsie-Gleason-Score und Progress der Erkrankung war 
nicht signifikant. Möglicherweise liegt der Grund im relativ hohen Anteil von Patienten mit 
einem, präoperativ zu niedrig eingeschätzten, Gleason-Score von 2 – 4, so dass durch die 
Diskrepanz zwischen prä- und postoperativem Gleason-Score (24,1 % vs. 0,5 %) im hier 
untersuchten Patientengut kein sinnvoller Vergleich möglich ist. Auch bei Pettus et al. 
konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen Biopsie-Gleason-Score und einem 
Progress hergestellt werden (Pettus et al., 2004). Öbek et al. hatten lediglich für einen 
Biopsie-Gleason-Score > 7 eine signifikant kürzere Zeit bis zum Progress nachgewiesen 
(Öbek et al., 1999).  
 
7.3 Postoperative Daten, Einfluss der postoperativ festgestellten Tumor-
charakteristika auf den Progress der Erkrankung 
 
7.3.1 Zeitpunkt des Auftretens des biochemischen Progresses 
 
Der biochemische Progress manifestierte sich bei 60 % der Patienten innerhalb des 
ersten Jahres postoperativ: Der Zeitpunkt der Manifestation des Progresses lag im Medi-
an bei 8,4 Monaten. Der frühe Nachweis erhöhter PSA-Werte liegt vermutlich in der ho-
hen Anzahl von Patienten mit hohen klinischen Stadien, Samenblasenbefall oder positi-
ven Lymphknoten im untersuchten Krankengut begründet. Der frühe Progress stimmt gut 
mit den Studien von Sofer, Watson und Öbek überein (Sofer et al., 2002, Watson et al., 
1996, Öbek et al., 1999).  
In einer aktuellen Studie an schnittrandpositiven Patienten von Anfang 2006 wurde von 
einer Progress-Rate von 19 % berichtet. Die postoperative Nachbeobachtungszeit hatte 
im Schnitt 45,8 Monate betragen (Simon et al., 2006). Damit war die Progress-Rate 
deutlich niedriger bei einer längeren postoperativen Nachbeobachtung als in den hier vor-
gestellten Daten (Progress-Rate 29,8 %). Jedoch gab es in dieser Studie nur sehr wenige 
Patienten mit bereits klinisch lokal fortgeschrittenen Tumoren, und auch der präoperative 
PSA-Wert lag mit einem Median von 6 ng/ml deutlich unter dem Wert des hier unter-
suchten Patientenkollektivs. 
Bei Ohori et al. betrug die Progress-Rate nach 5 Jahren 36 % für Patienten mit positiven 
Schnitträndern bei einer Beobachtungszeit von im Median 32 Monaten (Ohori et al., 
1995). In der hier durchgeführten Untersuchung lag die hochgerechnete Progress-Rate 
nach 5 Jahren bei 57 %. Möglicherweise wären bei den hier untersuchten Patienten auch 
noch mehr Progresse manifest geworden, wenn die Beobachtungszeit länger gewesen 
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wäre. Epstein et al. hatten Progresse auch noch 10 Jahre postoperativ beobachtet (Ep-
stein et al., 1996). 
Wie bereits beschrieben, manifestierte sich im hier untersuchten Krankengut der bioche-
mische Progress im Median nach 8,4 Monaten postoperativ (postoperative Beobach-
tungszeit im Median 26 Monate). Nach diesen 26 Monaten wurden noch 3 Rezidive nach-
gewiesen. Zur Zahl später Rezidive kann keine Aussage getroffen werden. Eine genauere 
Untersuchung, ob neben dem biochemischen Progress ein Lokalrezidiv oder Fernmetas-
tasen vorlagen, wurde im Rahmen der hier vorgestellten Studie nicht durchgeführt. In An-
lehnung an die in der Literatur genannten Daten bezüglich des Zeitpunktes und der Loka-
lisation des Progresses erlitten die Patienten, die hier untersucht wurden, jedoch vermut-
lich überwiegend ein entferntes, systemisches Rezidiv (Eastham, Scardino, 2002, Pound 
et al., 1999, Partin et al., 1994, Ferguson, Oesterling, 1994).  
 
7.3.2 Einfluss des pathologischen Stadiums auf den Progress der Erkrankung 
 
Der Einfluss des pathologischen Stadiums auf den Progress war in der univariaten Ana-
lyse hoch signifikant. Im multivariaten Modell zeigte sich jedoch kein signifikanter Einfluss.  
Am höchsten war der Anteil der Patienten mit Progress im Stadium pT3b mit 54,1 %. Hier 
zeigte sich der ungünstige Einfluss des Samenblasenbefalls. Bei pT3a erlitten 21,3 % der 
Patienten einen Progress, im Stadium pT4 blieben 67,4 % ohne Progress. Von den Pa-
tienten im Stadium pT2 bekamen fast alle keinen Progress.  
Ohori et al. berichteten, dass Patienten mit positiven Rändern, aber ohne extrakapsuläre 
Ausdehnung des Tumors, eine exzellente Prognose haben, nicht signifikant abweichend 
von der Prognose von Patienten mit organbeschränkten Tumoren. Sie vermuteten, dass 
die positiven Ränder bei diesen Patienten möglicherweise Artefakte waren und daher 
postoperativ keiner weiteren Therapie bedürften. Sie hatten bei ihrer Studie eine postope-
rative Nachbeobachtungszeit von im Median 32 Monaten (Ohori et al., 1995). Blute et al. 
wiesen in ihrer Studie an Patienten mit pT2-Tumoren und tumorpositiven Rändern eine 5-
Jahre-progressfreie Zeit von 75 % nach (im Vergleich zu denen mit negativen Rändern 
mit 86 %, Unterschied signifikant). In dieser Untersuchung hatte die postoperative Nach-
beobachtungszeit im Median 3,4 Jahre betragen (Blute et al., 1997). Bei Pettus et al. erlitt 
kein Patient mit tumorpositiven Rändern und einem pT2-Tumor einen Progress im Beo-
bachtungszeitraum von im Median 53 Monaten (Pettus et al., 2004). In den hier präsen-
tierten Daten betrug die Beobachtungszeit im Median 26 Monate. Damit lag sie nur etwa 
ein halbes Jahr unter der postoperativen Nachbeobachtungszeit von Ohori et al.  
Die häufigste Lokalisation des positiven Randes ist bei pT2-Tumoren der Apex (Wieder, 
Soloway, 1998, Rosen et al., 1992, Watson et al., 1996, Epstein et al., 1993). Es wurde 
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aber wiederholt gezeigt, sowohl bei einem Patientengut mit Lymphknoten- oder Samen-
blasenbefall als auch ohne, dass ein apikal positiver Rand nicht unbedingt mit einem Pro-
gress assoziiert ist (Van den Ouden et al., 1993, Fesseha et al., 1997).  
Auch im hier untersuchten Patientengut wies die überwiegende Anzahl der Patienten mit 
einem pT2-Tumor einen positiven Schnittrand am Apex auf, sowohl solitär als auch in 
Kombination mit anderen Lokalisationen.  
Für Patienten mit pT3a-Tumoren im Prostatektomiepräparat betrug die Progressrate im 
hier untersuchten Kollektiv 21,3 %. Einschränkend zu erwähnen ist jedoch die relativ kur-
ze Nachbeobachtungszeit von 26 Monaten. Simon et al. ermittelten für schnittrandpositive 
Patienten mit einem pT3a-Tumor eine Progressrate von 39 % (Simon et al., 2006). Bei Vis 
et al. hatten 33,3 % der Patienten mit pT3a einen biochemischen Progress erlitten. Sie 
konnten keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich des Progresses zwischen Patienten 
mit pT3a-Tumoren und solchen mit einem pT2-Tumor (Progress-Rate 28,9 %) feststellen 
(Vis et al., 2006). Öbek et al. hingegen ermittelten einen signifikanten Unterschied für 
Patienten mit oder ohne extrakapsuläre Tumorausdehnung hinsichtlich eines Progresses 
(Öbek et al., 1999). Auch Ohori et al. zeigten in ihrer Untersuchung, dass bei Patienten 
mit organbegrenzten Tumoren der Schnittrandstatus keine Rolle spielte. Positive Ränder 
spielten aber eine wichtige Rolle bei Patienten mit extrakapsulärer Tumorausdehnung, 
denn sie beeinflussten signifikant die Prognose bei Patienten mit postoperativen Gleason-
Scores ≤ 6. Bei höheren Gleason-Scores war die Prognose – unabhängig vom Schnitt-
randstatus – schlechter (Ohori et al., 1995).  
 
7.3.3 Einfluss des Lymphknotenstatus auf den Progress der Erkrankung 
 
Der Einfluss des Lymphknotenbefalls auf den Progress der Erkrankung war in der uni-
variaten Analyse signifikant, im multivariaten Modell allerdings nicht.  
Möglicherweise liegt der Grund hierfür in der hormonellen Nachbehandlung der Patienten 
mit einem Lymphknotenbefall. Auch in anderen Studien war auf den signifikanten Einfluss 
eines Lymphknotenbefalls auf den Progress der Erkrankung hingewiesen worden (Epstein 
et al., 1993, Karakiewicz et al., 2005, Swindle et al., 2005). 
Von den Patienten ohne Lymphknotenbefall erlitten 24,4 % einen Progress, bei denen mit 
positiven Lymphknoten manifestierte sich ein Progress bei 50 % der Patienten.  
Der Anteil von über 20 % Patienten mit positiven Lymphknoten ist im Vergleich zu ande-
ren Studien vergleichsweise hoch: Watson et al. berichteten von 10 % in ihrer Studie von 
1996 (Watson et al., 1996). In der Untersuchung von Öbek et al. lag der Anteil der Patien-
ten mit Lymphknotenbefall bei 6 %. Der Autor hatte auch Patienten mit klinisch lokal fort-
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geschrittenen Tumoren in seine Studie eingeschlossen, der Anteil lag mit 3 % jedoch 
wesentlich niedriger als im hier untersuchten Patientengut (Öbek et al., 1999).  
 
7.3.4 Einfluss des Samenblasenbefalls auf den Progress der Erkrankung 
 
Der Zusammenhang zwischen Samenblasenbefall und Progress war im univariaten und 
multivariaten Modell signifikant. Auch in anderen Studien war ein starker Einfluss des Sa-
menblasenbefalls gezeigt worden (Epstein et al., 1993, Öbek et al., 1999, Sofer et al., 
2002, Simon et al., 2006, Swindle et al., 2005).  
Die Häufigkeit eines Samenblasenbefalls im untersuchten Krankengut lag mit 38,1 % et-
was über in der Literatur genannten Häufigkeiten (Öbek et al., 1999, Watson et al., 1996). 
Bei der 5-Jahres-Rate für progressfreies Überleben für Patienten mit bzw. ohne Samen-
blasenbefall ergab sich für die Patienten ohne Samenblasenbefall eine Rate von 55 %, für 
die Patienten mit Samenblasenbefall von 29 %. Auch dieser Umstand zeigt den bereits 
erwähnten starken, prognostisch ungünstigen Einfluss einer Samenblasenbeteiligung. 
 
7.3.5 Einfluss des postoperativen Gleason-Scores auf den Progress der Erkrankung 
 
Der Einfluss des postoperativen Gleason-Score auf den Progress war im univariaten 
Modell signifikant. Im multivariaten Modell bei Betrachtung aller Patienten hatte sich der 
postoperative Gleason-Score als nicht signifikant erwiesen. Im multivariaten Modell der 
123 Patienten ohne positive Lymphknoten und Samenblasenbefall erwies er sich jedoch 
als knapp signifikant.  
Ein starker Einfluss des postoperativen Gleason-Scores war auch in vielen anderen Stu-
dien, sowohl in uni- als auch in multivariaten Modellen, bereits gezeigt worden (Aydin et 
al., 2004, Ohori et al., 1995, Watson et al., 1996, Simon et al., 2006, Swindle et al., 2005). 
Bei Han et al. erlitten 43 % der schnittrandpositiven Patienten mit einem Gleason-Score 7 
(aber ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall) einen biochemischen Pro-
gress (Han et al., 2001). Öbek et al. beschrieben einen signifikanten Zusammenhang zwi-
schen postoperativem Gleason-Score > 7 und einem Progress sowohl im uni- als auch im 
multivariaten Modell  (Öbek et al., 1999). 
Postoperative Gleason-Scores 2 – 4 werden selten gesehen, bei dieser Diagnose ist da-
von auszugehen, dass der betroffene Patient durch die Operation geheilt wurde. Auch bei 
Gleason-Scores 5 – 6 kann in der Mehrheit der Fälle von einer kurativen Therapie ausge-
gangen werden. Tumoren mit einem postoperativen Gleason-Score 7 haben eine deutlich 
schlechtere Prognose als solche mit einem 6er Score. Ab Gleason-Score 7 ist mit einem 
prognostisch ungünstigen Gleason-Grad 4 zu rechen. Wie bereits oben beschrieben, 
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macht es nun möglicherweise einen Unterschied, ob 7=3+4 oder 7=4+3, je nach vorherr-
schendem Gleason-Grad 3 bzw. 4. Hierzu existieren diverse Studien mit unterschied-
lichen Resultaten (Epstein et al., 2005). Im hier untersuchten Patientengut wurde auf die-
se Fragestellung auf Grund nur kleiner Patientenzahlen in den beiden Gruppen nicht 
näher eingegangen. Der überwiegende Anteil der Patienten (38,5 %) wies postoperativ – 
ebenso wie präoperativ – einen Gleason-Score 5 – 6 auf. Bei Zusammenfassung der bei-
den 7er-Gruppen wiesen 37,2 % der Patienten einen postoperativen Gleason-Score 7 auf 
(zum Vergleich: Präoperativ 19,9 %). Ein postoperativer Gleason-Score 2 – 4 wurde nur 
bei 1 Patienten diagnostiziert, präoperativ hatte der Anteil bei 24,1 % gelegen. Es impo-
nierte eine Häufigkeit von 23,9 % beim postoperativen Gleason-Score 8 – 10 gegenüber 
einem präoperativen Anteil von 10,7 %. Öbek et al. hatten in ihrer Studie die folgende 
Verteilung: Gleason-Score 2 – 6: 28 %, 7: 42 %, 8 – 10: 30 % (Öbek et al., 1999). Bei 
Watson et al. sah die Verteilung so aus: 2 – 4: 0 %, 5 – 6: 23 %, 7: 41 % und 8 – 10: 36 % 
(Watson et al., 1996). Auch in den hier vorliegenden Daten war ein postoperativer Glea-
son-Score 2 – 4 die Ausnahme. Der Anteil eines Gleason-Scores 5 – 6 von 38,5 % war 
höher als in der Studie von Watson et al. mit 23 %, Öbek et al. fassten die Gruppen an-
ders zusammen. Im hier untersuchten Krankengut hatten 37,2 % einen Gleason-Score 7, 
etwas weniger als bei Öbek und Watson. Gleiches gilt für den Anteil von 23,9 % bei einem 
Gleason-Score 8 – 10 (Öbek et al., 1999, Watson et al., 1996). So befinden sich die hier 
erhobenen Resultate im Einklang mit bereits veröffentlichten Ergebnissen. 
Der Vergleich zwischen prä- und postoperativen Gleason-Scores zeigt deutlich die Ver-
schiebung hin zu schlechteren Scores postoperativ. Dieses Phänomen wurde bereits in 
der Literatur beschrieben: Partin et al. zeigten eine Verschiebung zu niedrigeren Scores 
von prä- nach postoperativ von 30 %, zu höheren Scores hingegen von 70 %. Sie erklär-
ten dieses Phänomen mit Fehlern bei der Probenentnahme, Unterschieden in der Fixa-
tionstechnik der untersuchten Präparate oder Quetschungsartefakten im Rahmen der 
Stanzbiopsie (Partin et al., 1993). Auch Watson et al. beschrieben eine Verschiebung zu 
höheren postoperativen Gleason-Scores (Watson et al., 1996). 
Wenn Patienten mit Lymphknoten- oder Samenblasenbefall aus der Untersuchung ausge-
schlossen wurden, hatten Epstein et al. in einer multivariaten Analyse einen hoch signifi-
kanten Zusammenhang zwischen dem Gleason-Score und einem Progress als auch mit 
einem Lokalrezidiv nachgewiesen (Epstein et al., 1996). Auch in der hier vorliegenden 





7.3.6 Einfluss von Anzahl und Lokalisation der tumorpositiven Ränder auf den 
Progress der Erkrankung 
 
Häufigkeit: 
In dem hier untersuchten Krankengut von 834 Patienten wies ein Anteil von 33,5 % in der 
pathologisch-histologischen Untersuchung einen positiven Schnittrand auf. Dieser Anteil 
ist im Vergleich zu der aktuellen Studie von Vis et al. (23,5 %) höher, weil die hier unter-
suchten Patienten nicht selektiert worden waren (Vis et al., 2006). Dort hatten die Patien-
ten einen niedrigeren präoperativen PSA-Wert und wiesen postoperativ überwiegend ein 
pathologisches Stadium pT2 auf (Vis et al., 2006).  
Die hier ermittelte Rate tumorpositiver Ränder von 33,5 % liegt nahe bei den in der Über-
sichtsarbeit von Wieder und Soloway genannten 28 % (Wieder, Soloway, 1998). Öbek et 
al. hatten eine Rate von 30,5 % in ihrer Untersuchung (Öbek et al., 1999), Watson et al. 
von 34 % (Watson et al., 1996), Simon et al. von 37 % (Simon et al., 2006). Niedrigere 
Raten sind von Epstein et al. 1996 (16 %) und Rosen et al. (20 %) beschrieben worden, 
höhere von Epstein et al. in einer älteren Studie mit 41 % (Epstein et al., 1996, Rosen et 
al., 1992, Epstein et al., 1993). 
 
Anzahl: Solitäre positive Schnittränder 
Einen solitären tumorpositiven Rand wiesen 47,7 % der Patienten auf. Bei diesen 104 Pa-
tienten mit solitären positiven Absetzungsrändern war ein Befall des Apex mit  69,2 % die 
weitaus häufigste Lokalisation. Die Rate für solitäre laterale Ränder lag bei 14,4 %, am 
Blasenhals betrug sie 10,6 %. Ein solitärer positiver Absetzungsrand ventral, dorsal oder 
an den Samenblasen war seltener. 
Ohori et al. zeigten in ihrer Studie, dass ein positiver Absetzungsrand am Apex Zeichen 
eines größeren Tumorvolumens ist und nicht direkt mit einem Progress assoziiert sein 
muss. Sie vermuteten, dass unterschiedliche pathologische Bearbeitungsweisen in der 
apikalen Region des Prostata-Präparates zu unterschiedlichen Raten an positiven Rän-
dern am Apex führten (Ohori et al., 1999).  
Von den Patienten mit einem solitären positiven Rand erlitten 22,1 % der hier untersuch-
ten Patienten einen biochemischen Progress. Bei einem solitären Schnittrand am Apex 
betrug die Progress-Rate 16,7 %. Bei der gesonderten Betrachtung der Patienten ohne 
positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall betrug die Progress-Rate bei einer Beo-
bachtungszeit von im Median 26 Monaten 13,9 %. Die relativ niedrige Progress-Rate beim 
solitären apikalen Rand ist möglicherweise durch die kurze Beobachtungszeit bedingt.  
Van den Ouden et al. hingegen beschrieben eine Progress-Rate von 0 % bei Patienten 
mit solitären apikalen Absetzungsrändern (Van den Ouden et al., 1993). Im Gegensatz 
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dazu wiesen Epstein et al. in ihrer Untersuchung nach, dass auch Patienten mit einem so-
litären apikalen Schnittrand signifikant eher einen Progress entwickelten als solche ohne 
positive Ränder (Epstein et al., 1993). 
Bei Pettus et al. betrug die Progress-Rate, auch bei einem Kollektiv ohne positive Lymph-
knoten oder Samenblasenbefall, 21,4 % für solitäre Absetzungsränder am Apex, 26,3 % 
für solitäre nicht-apikale und 30,8 % für multiple Ränder (Pettus et al., 2004). Diese Er-
gebnisse sind durchaus vergleichbar mit den hier vorgestellten Daten. 
Bei Vis et al. betrug die Progress-Rate für einen solitären apikalen Tumorrand 30,8 % (Vis 
et al., 2006). Karakiewicz et al. berichteten, dass die Diagnose eines positiven Randes in 
Kombination mit einem postoperativen Gleason-Score 7 – 10 oder positiven Lymphknoten 
synergistisch wirkte. Dieses Zusammenwirken erhöhte die negativen Effekte jedes einzel-
nen Risikofaktors (Karakiewicz et al., 2005). Bei Simon et al. und Sofer et al. bestand kein 
signifikanter Unterschied hinsichtlich der Lokalisation des solitären positiven Randes 
(Simon et al., 2006, Sofer et al., 2002).  
Watson et al. berichteten zu solitären Absetzungsrändern von einer 0 %-Progress-Rate 
bei einem anterioren positiven Rand, apikal lag die Progress-Rate bei 25 %, posterior bei 
29 % und posterolateral bei 45 %. In der multivariaten Analyse erwies sich die Loka-
lisation nicht als signifikanter Prädiktor eines Progress (Watson et al., 1996).  
Fesseha et al. konnten keinen signifikanten Unterschied in der Progressrate zwischen Pa-
tienten mit einem solitären Rand am Apex und Patienten ohne positive Ränder nachwei-
sen (Fesseha et al., 1997). Diese Studie war an Patienten ohne positive Lymphknoten 
oder Samenblasenbefall durchgeführt worden. Grossfeld et al. konnten in ihrer Untersu-
chung keinen Unterschied zwischen Patienten mit solitärem Apexbefall und einem posi-
tiven Schnittrand an anderer Lokalisation im Hinblick auf Progress oder postoperative 
Therapie nachweisen (Grossfeld et al., 2000). Auch im hier untersuchten Gesamtkollektiv 
war ein solitärer Apexbefall (im Gegensatz zu einem lateralen Tumorrand) seltener mit ei-
nem Progress verbunden. Stamey et al. wiesen auf ein sorgfältiges chirurgisches Vorge-
hen am Apex hin, um hier die Rate positiver Ränder zu minimieren (Stamey et al., 1990).  
Im hier untersuchten Patientengut hatte auch ein lateraler Absetzungsrand (solitär und 
multipel) signifikanten Einfluss auf den Progress genommen. Auch bei Van den Ouden et 
al. hatte sich ein positiver lateraler Absetzungsrand als signifikant Einfluss auf den Pro-
gress der Erkrankung nehmend gezeigt (Van den Ouden et al., 1993). 
 
Multiple positive Schnittränder 
Der Einfluss der Anzahl positiver Ränder auf den Progress der Erkrankung war in der uni-
variaten Analyse signifikant. In der multivariaten Analyse ließ sich kein signifikanter Ein-
fluss der Anzahl befallener Ränder nachweisen.  
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Die 5-Jahres-progressfreie-Rate betrug für Patienten mit 1 positiven Schnittrand 48 %, für 
Patienten mit ≥ 2 positiven Rändern 39 %. Der Unterschied war im univariaten Modell 
knapp signifikant. Patienten mit 1 positiven Rand entwickelten seltener und später einen 
Progress als die anderen: 22 % gegenüber 37 % der Patienten mit ≥ 2 tumorpositiven 
Rändern. Der Unterschied war in der univariaten Analyse auch signifikant. In anderen Stu-
dien gingen multiple Absetzungsränder ebenso mit einem höheren Progress-Risiko einher 
als solitäre (Watson et al., 1996, Öbek et al., 1999, Lowe, Lieberman, 1997). 
In der Gruppe mit multiplen positiven Rändern lag die Progress-Rate bei den Patienten 
mit positivem Absetzungsrand an den Samenblasen deutlich am höchsten (61,8 %), hier 
erlitt also die Mehrheit der Betroffenen einen Progress.  
Bei den multiplen positiven Rändern stellte ebenfalls der Apex mit 69,3 % die häufigste 
Lokalisation für einen tumorpositiven Rand dar, gefolgt von lateral (45 %) und Blasenhals 
(27,5 %). Ein positiver Absetzungsrand ventral, dorsal oder an den Samenblasen war 
auch bei den multiplen Rändern seltener. Bei Öbek et al. war ebenfalls ein positiver Rand 
an Apex/Urethra mit 58,9 % der häufigste. Es folgten posterior (31 %), Blasenhals (17 %) 
und anterior (15 %). Ein lateraler Befall war mit 5 % die seltenste Lokalisation (Öbek et al., 
1999). Bei Watson et al. hatten 40 % der Patienten einen positiven Rand apikal, 10 % an-
terior, 8 % am Blasenhals, 16 % posterolateral und 25 % posterior (Watson et al., 1996).  
Ein signifikanter Einfluss auf den Progress ließ sich im univariaten Modell für multiple 
positive Schnittränder lateral und an den Samenblasen nachweisen.  
In der multivariaten Analyse ließ sich ein signifikanter Einfluss eines multiplen positiven 
Randes lateral in der Gruppe der 123 Patienten ohne Lymphknoten- oder Samenblasen-
befall nachweisen. Beim Gesamtkollektiv ergab keine multiple Lokalisation Signifikanz im 
multivariaten Modell. Der signifikante Einfluss der lateralen Lokalisation des positiven 
Randes war bereits in anderen Studien gezeigt worden (Van den Ouden et al., 1993, Wat-
son et al., 1996). 
 
7.4 Nervensparende Operation und biochemischer Progress der Erkrankung 
 
Von den 218 untersuchten Patienten wurden 16 nervensparend operiert. Von diesen ent-
wickelte keiner einen biochemischen Progress. Zu einem Patienten gab es keine An-
gaben, ob eine Nervensparung durchgeführt wurde. In verschiedenen Studien war bereits 
gezeigt worden, dass bei einem sorgfältig ausgewählten Patientengut die Tumorkontrolle 
durch Nervensparung nicht beeinträchtigt wird, und es auch nicht zu mehr tumorpositiven 
Schnitträndern kommt (Wieder, Soloway, 1998). 
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7.5 Art und Zeitpunkt einer postoperativen Therapie als mögliche Variablen mit 
Einfluss auf den Progress der Erkrankung 
 
Bislang gibt es keine Übereinstimmung in der Behandlung positiver Schnittränder. Die 
Therapieoptionen umfassen adjuvante Strahlentherapie, adjuvante Hormontherapie sowie 
kontrolliertes Zuwarten mit verzögerter Strahlen- oder Hormontherapie im Falle eines Pro-
gresses (Wieder, Soloway, 1998). Auch im hier untersuchten Krankengut erwies sich die 
postoperative Behandlung als schwierig zu beurteilen, da die Zuteilung der Patienten zu 
einem bestimmten Therapieverfahren nicht nach festgelegten Schemata zu erfolgen, son-
dern einer gewissen Willkür zu unterliegen scheint. Dass durch die postoperativ aus-
gewählte Behandlung bei den Patienten eine Selektion stattgefunden hat, ist zu beachten. 
 
7.5.1 Analyse aller 216 untersuchten Patienten hinsichtlich der postoperativ 
durchgeführten Behandlung 
 
Bei Betrachtung aller 3 postoperativen Behandlungsmöglichkeiten und der Zuordnung der 
Patienten auf die jeweilige Behandlung schien die Auswahl keinem bestimmten Schema 
unterworfen zu sein. Das pathologische Stadium schien jedoch wichtigen Einfluss auf die 
Zuordnung zu den verschiedenen postoperativen Behandlungsverfahren zu nehmen. 
 
7.5.2 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress 
bei den 139 Patienten ohne adjuvante Therapie 
 
Im Gesamtkollektiv aller Patienten bildete diese Gruppe ohne adjuvante Therapie gewis-
sermaßen den natürlichen Krankheitsverlauf schnittrandpositiver Patienten ab. 
Bei den 139 Patienten ohne adjuvante Therapie zeigten sich als präoperative Variablen, 
die im univariaten Modell einen signifikanten Einfluss auf den Progress nahmen, präope-
rativer PSA-Wert und das klinische Stadium. Der präoperative Gleason-Score nahm – wie 
bereits beschrieben – vermutlich wegen der großen Diskrepanz zu den postoperativ er-
mittelten Gleason-Scores keinen signifikanten Einfluss. In der multivariablen Analyse zeig-
te nur der präoperative PSA-Wert signifikanten Einfluss auf den Progress der Erkrankung. 
Bei Swindle et al. hatte sich in der multivariablen Analyse der präoperative PSA-Wert als 
signifikant Einfluss nehmend auf den Progress der Erkrankung erwiesen, sowohl wenn 
Patienten mit adjuvanter Therapie in das Modell eingeschlossen wurden als auch, wenn 
sie ausgeschlossen wurden. Das klinische Stadium nahm keinen signifikanten Einfluss 
(Swindle et al., 2005). Auch bei Karakiewicz et al. zeigte der präoperative PSA-Wert einen 
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signifikanten Einfluss auf den Progress, der Einfluss des klinischen Stadiums war nicht 
untersucht worden (Karakiewicz et al., 2005).  
Bei den 139 Patienten ohne adjuvante Therapie zeigten sich als postoperative Variablen, 
die in der univariaten Analyse signifikanten Einfluss auf den Progress nahmen, pathologi-
sches Stadium, postoperativer Gleason-Score, Lymphknotenstatus, Samenblasenbefall, 
Anzahl positiver Schnittränder, Lokalisation des positiven Randes lateral oder an den Sa-
menblasen sowie solitär am Apex oder lateral. Wie schon erwähnt, hat ein positiver 
Schnittrand am Apex eine günstigere Prognose als beispielsweise lateral oder an den Sa-
menblasen. Ein nicht-solitärer Absetzungsrand am Blasenhals erreichte nicht ganz Signifi-
kanzniveau. In der multivariablen Analyse zeigte der postoperative Gleason-Score Ein-
fluss auf nicht ganz signifikantem Niveau. 
Prognostisch günstige Einfluss-Variablen hinsichtlich eines Progresses waren in dieser 
Patientengruppe ein pathologisches Stadium pT2 oder pT3a, ein postoperativer Gleason-
Score 5 – 6 oder ein solitärer positiver apikaler Schnittrand. Als prognostisch ungünstig 
erwiesen sich ein postoperativer Gleason-Score 7=4+3 oder 8 – 10, jegliche Samenbla-
senbeteiligung (als pathologisches Stadium oder als Lokalisation des positiven Randes) 
und ein Lymphknotenbefall. Tabelle 7.1 zeigt die Progress-Raten bei den jeweils unter-
suchten Variablen: 
 
Tabelle 7.1: Häufigkeit des Progresses in Abhängigkeit von der untersuchten 
Variable für die 139 Patienten ohne adjuvante Therapie 
Häufigkeit eines biochemischen 
Progresses 
Variable 
0 % Positiver Schnittrand solitär ventral/dorsal 
5,13 % pT2 
11,86 % Positiver Schnittrand solitär apikal 
13,64 % Gleason-Score 5 – 6 
14,85 % Ohne Samenblasenbefall 
16,67 % Positiver Schnittrand solitär Blasenhals 
17,5 % 1 positiver Schnittrand 
21,42 % pT3a 
22,6 % Ohne Lymphknotenbefall 
26,26 % Positiver Schnittrand nicht-solitär apikal 
30,77 % Gleason-Score 7=3+4 
40,68 % ≥ 2 positive Schnittränder 
40,74 % Positiver Schnittrand nicht-solitär dorsal 
42,86 % Positiver Schnittrand nicht-solitär Blasenhals/ventral 
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Häufigkeit eines biochemischen 
Progresses 
Variable 
42,86 % Positiver Schnittrand nicht-solitär lateral 
44,44 % Positiver Schnittrand solitär lateral 
46,67 % pT4 
47,37 % Oberflächlicher Samenblasenbefall 
50 % Gleason-Score 7=4+3 
52,17 % Gleason-Score 8 – 10 
58,62 % pT3b 
66,67 % Positiver Schnittrand solitär Samenblasen 
73,68 % Tiefer Samenblasenbefall 
81,82 % Lymphknotenbefall 
85,71 % Positiver Schnittrand nicht-solitär Samenblasen 
 
Aus den Daten lässt sich erkennen, dass die überwiegende Anzahl der Patienten mit ei-
nem pathologischen Stadium pT2 auch ohne adjuvante Therapie keinen Progress erlitt. 
Niemand von diesen Patienten wurde einer adjuvanten Hormon- oder Strahlentherapie 
unterzogen. Daraus lässt sich folgern, dass für Patienten mit einem pT2-Tumor trotz posi-
tiver Schnittränder die Prognose sehr gut ist. Darüber hinaus zeigten die Patienten dieser 
Gruppe mit solitären positiven apikalen Tumorrändern, einem Gleason-Score 5 – 6 und 
einem pathologischen Stadium pT3a ein moderates Risiko für einen Progress. Für solche 
Patienten stellt eine adjuvante Strahlentherapie möglicherweise eine Übertherapie dar; 
engmaschige PSA-Kontrollen wären eine sinnvolle Alternative (Lennernäs et al., 2003). 
Auch wenn die Rate schwerer Nebenwirkungen gering ist (Bottke et al. 2004), kann die 
Strahlentherapie doch schwerwiegende Nebenwirkungen haben. Daher muss der 
mögliche Vorteil für jeden Patienten individuell überlegt werden (Lennernäs et al., 2003).  
Einschränkend zu erwähnen ist die kurze Beobachtungszeit der hier vorliegenden Studie 
sowie die Definition des biochemischen Progresses ab einem PSA-Wert von ≥ 0,4 ng/ml. 
Vis et al. berichteten von einer Progress-Rate von 28,9 % bei Patienten mit einem pT2-
Tumor, hatten jedoch auch eine postoperative Beobachtungszeit von im Median 7 Jahren 
und einen niedrigeren PSA-Wert als Grenzwert festgelegt (Vis et al., 2006). 
 
7.5.3 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress 
bei den 43 Patienten mit adjuvanter Hormontherapie 
 
Diese Patientengruppe ist charakterisiert durch ungünstige postoperative Variablen: Hohe 
Raten an Samenblasenbefall und positiven Lymphknoten. Deren starker Einfluss treibt die 
Prognose und überdeckt den Einfluss anderer Variablen. So nahm keine präoperative 
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Variable im univariaten Modell Einfluss auf den Progress und zeigte sich als einzige post-
operative Variable, die in der univariaten Analyse einen signifikanten Einfluss auf den 
Progress nahm, der Samenblasenbefall. In der multivariaten Analyse erwies sich nur der 
präoperative PSA-Wert als signifikant.  
Trotz des prognostisch ungünstigen Einfluss des Lymphknotenbefalls blieben 50 % der 
Patienten ohne Lymphknotenbefall progressfrei, während mit Lymphknotenbefall 58,1 % 
keinen Progress erlitten. 
Bei allen nicht solitären positiven Rändern blieben 53,3 % bis 57,1 % der Patienten ohne 
Progress. Am schlechtesten sah es für Patienten mit positivem dorsalen Absetzungsrand 
oder an den Samenblasen aus, hier erlitten jeweils 50 % einen Progress.  
In einer älteren Studie von 1997 schrieben Lowe und Lieberman, dass sie für Patienten 
mit pT3a-Tumoren eine adjuvante Strahlentherapie favorisierten, während sie für Patien-
ten mit Samenblasenbefall oder positiven Lymphknoten eine adjuvante Therapie mit 
LHRH-Agonisten empfahlen (Lowe, Lieberman, 1997). Sengupta et al. zeigten in einer ak-
tuellen Studie, die auch schnittrandpositive Patienten einschloss, dass die Zeit von einem 
biochemischen Progress bis zu einer klinisch manifesten Metastasierung bei adjuvant 
hormonell behandelten Patienten im Median 23,3 Monate beträgt (Sengupta et al., 2006).  
 
7.5.4 Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress 
bei den 34 Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie 
 
Die Therapiegruppe „adjuvante Strahlentherapie“ ist charakterisiert durch eine hohe An-
zahl an Patienten der pathologischen Stadien pT3a und pT4, mit gut bis mittelmäßig diffe-
renzierten Tumoren, ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall und eher mit 
multiplen positiven Absetzungsrändern. 
Bei den Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie nahm in der univariaten Analyse keine 
präoperative Variable signifikanten Einfluss auf den Progress. Der präoperative PSA-Wert 
zeigte einen gewissen Einfluss, erreichte jedoch kein Signifikanz-Niveau. Gut übereinstim-
mend mit diesem Ergebnis ist eine Studie von Kamat et al.: Dort wurde der präoperative 
PSA-Wert bei Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie als signifikant Einfluss nehmend 
auf den Progress der Erkrankung ermittelt (Kamat et al., 2003).  
Bei den 34 Patienten gab es weder im uni- noch im multivariaten Modell eine postopera-
tive Variable, die signifikanten Einfluss auf den Progress der Erkrankung nahm. 
Am höchsten war der Anteil der Patienten mit Progress im Stadium pT3a mit 23,1 %. Im 
Stadium pT3b erlitten lediglich 20 % der Patienten (trotz des Samenblasenbefalls) einen 
Progress, bei pT4 sank der Anteil auf 12,5 %.  
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Am höchsten war der die Progress-Rate bei einem Gleason-Score 7=4+3 mit 21,4 %. 
Ohne Lymphknotenbefall blieben über 80 % der Patienten progressfrei, mit Lymphknoten-
befall blieben 75 % ohne Progress. Ohne Samenblasenbefall blieben 88,9 % der Patien-
ten progressfrei, mit tiefem Befall hingegen erlitten 33,3 % einen Progress.  
Sowohl mit nur 1 positiven Schnittrand als auch mit ≥ 2 positiven Absetzungsrändern blieb 
die Mehrheit progressfrei (77,8 % bzw. 84 %).  
Ein solitärer positiver Absetzungsrand am Apex führte bei 75 % der Patienten zu keinem 
Progress. Auch bei nicht adjuvant strahlentherapierten Patienten war die Progress-Rate 
bei solitärem apikalem Tumorrand niedrig. Wie bereits in verschiedenen Studien gezeigt 
wurde, muss ein positiver Absetzungsrand am Apex nicht zwangsläufig zu einem Pro-
gress führen (Van den Ouden et al., 1993, Ohori et al., 1999). 
Insgesamt zeigte sich, dass die Indikation für eine adjuvante Strahlentherapie vor allem 
bei schnittrandpositiven Patienten mit multiplen tumorpositiven Rändern und einem patho-
logischen Stadium pT4 (also einem Blasenhalsbefall) gestellt wurde, der Samenblasen-
befall schien keine Indikation zu sein. 
Verschiedene ältere Studien kamen zu dem Ergebnis, dass eine adjuvante Strahlenthera-
pie die Tumorkontrolle verbessert (Paulson et al., 1990, Meier et al., 1992). In einer Über-
sichtsarbeit von Lennernäs et al. aus dem Jahre 2003 wurde berichtet, dass eine Strah-
lentherapie die lokale Tumorkontrolle zu verbessern scheint, vor allem bei pT3- und pT4-
Tumoren mit Samenblasenbeteiligung und/oder positiven Schnitträndern und/oder hohen 
Gleason-Scores sowie bei einem Lokalrezidiv. Eine Verbesserung des Überlebens 
scheint sie jedoch nicht zu bewirken (Lennernäs et al., 2003). 
In einer Studie von Leibovich et al. betrug die 5-Jahre-progressfreie-Rate für Patienten mit 
solitärem tumorpositiven Rand und pathologischem Stadium pT2 ohne positive Lymph-
knoten nach adjuvanter Strahlentherapie 88 %. Die Kontrollgruppe ohne adjuvante Strah-
lentherapie erreichte lediglich 59 %. Die 5-Jahres-Überlebensrate war hingegen für beide 
Gruppen gleich. Die Beobachtungszeit betrug im Median 2,4 Jahre (Leibovich et al., 
2000). Im hier untersuchten Patientengut betrug die hochgerechnete Rate für die 5-Jahre-
progressfreie-Zeit für Patienten mit einem pT2-Tumor 94,9 % (bei einer Nachbeobach-
tungszeit von im Median 26 Monaten). Diese Patienten waren alle keiner adjuvanten The-
rapie unterzogen worden. Dieses günstigere Resultat lässt sich nicht genau begründen. 
Möglicherweise liegt die Ursache im hier gewählten PSA-Grenzwert von 0,4 ng/ml, Leibo-
vich et al. hatten eine Grenze von 0,2 ng/ml für einen biochemischen Progress festgelegt. 
Bolla et al. stellten in einer kürzlich publizierten Studie fest, dass eine adjuvante Strahlen-
therapie das biochemisch-progressfreie Überleben und die lokale Kontrolle bei Patienten 
mit tumorpositiven Schnitträndern verbessert (Bolla et al., 2005). Auch bei Vargas et al. 
verbesserte eine adjuvante Strahlentherapie das biochemische Outcome bei Patienten 
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mit prognostisch ungünstigen Faktoren wie extrakapsulärer Ausdehnung des Tumors, 
Samenblasenbefall oder positiven Schnitträndern. Diese Studie war an Patienten ohne 
Lymphknotenbefall durchgeführt worden (Vargas et al., 2005). 
Grossfeld et al. formulierten 2000 ein Entscheidungsmodell für schnittrandpositive Patien-
ten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall, welches eine adjuvante Strah-
lentherapie mit kontrolliertem Zuwarten und verzögerter Strahlentherapie verglich: Sie 
empfahlen eine adjuvante Strahlentherapie für Patienten mit gut oder mittelmäßig diffe-
renzierten Tumoren, ohne Samenblasenbefall sowie mit multiplen positiven Schnitträn-
dern. Bei solitären Rändern empfahlen sie hingegen kontrolliertes Zuwarten (Grossfeld et 
al., 2000). Im hier untersuchten Patientengut konnte beobachtet werden, dass diese 
Empfehlung in weiten Teilen in die Praxis umgesetzt wurde. 
 
7.5.5 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall: 
Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 
den 101 Patienten ohne adjuvante Therapie 
 
Betrachtet man aus der Gruppe der Patienten ohne Lymphknoten- oder Samenblasen-
befall diejenigen 101 ohne adjuvante Therapie, so stellen diese Patienten gewissermaßen 
den natürlichen Krankheitsverlauf schnittrandpositiver Patienten ohne die Hochrisikofakto-
ren Lymphknoten- oder Samenblasenbefall dar.  
Diese Patientengruppe ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall entwickelte 
deutlich seltener einen Progress als die Patienten mit einem Befall (15 % vs. 48 %). Auch 
wenn das hochgerechnete 5-Jahres progressionsfreie Intervall sich kaum voneinander 
unterschied  (41 % vs. 34 %), war der Unterschied zwischen den Gruppen doch deutlich 
signifikant. Hier zeigte sich zusammenfassend der prognostisch ungünstige Einfluss so-
wohl positiver Lymphknoten als auch einer Samenblasenbeteiligung, so dass für ein 
Patientenkollektiv ohne diese prognostisch ungünstigen Diagnosen eine separate Analyse 
der postoperativen Behandlung durchgeführt wurde. 
Die Patientengruppe ist schon per definitionem prognostisch günstig (ohne positive 
Lymphknoten oder Samenblasenbefall). Sie weist eine große Anzahl an Patienten mit kli-
nisch organbegrenzten Tumoren auf. Außerdem finden sich in dieser Gruppe alle 39 Pa-
tienten des untersuchten Kollektivs mit der seltenen Diagnose positiver Schnittrand und 
pathologisches Stadium pT2. Darüber hinaus ist diese Gruppe gekennzeichnet durch 
viele Patienten mit einem pathologischen Stadium pT3a, günstigem postoperativen Glea-
son-Score, überwiegend mit nur einem solitären positiven Tumorrand sowie einer häu-
figen Lokalisation des positiven Randes apikal.  
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Bei diesen 101 Patienten nahm der präoperative PSA-Wert als Zeichen fortgeschrittener 
Tumoren in der univariaten Analyse Einfluss auf den Progress, das klinische Stadium 
zeigte einen Einfluss auf nicht ganz signifikantem Niveau. Der signifikante Einfluss des 
präoperativen PSA-Wertes war bereits in anderen Studien beschrieben worden (Pettus et 
al., 2004, Wieder, Soloway, 1998, Sofer et al., 2002, Simon et al., 2006). 
Von den postoperativen Variablen nahm in der univariaten Analyse ein positiver lateraler 
Absetzungsrand (sowohl solitär als auch multipel) signifikanten Einfluss auf den Progress 
der Erkrankung. Pathologisches Stadium und postoperativer Gleason-Score zeigten Ein-
fluss auf nicht ganz signifikantem Niveau. Der signifikante Einfluss der lateralen Lokalisa-
tion des positiven Schnittrandes war bereits in anderen Studien beschrieben worden (Van 
den Ouden et al., 1993, Watson et al., 1996). Die fehlende Signifikanz anderer Variablen 
kann durch die kleine Fallzahl bedingt sein. 
In der multivariaten Analyse erwiesen sich als Variablen, die signifikanten Einfluss auf den 
Progress zeigten, Vorbehandlung und Lokalisation des positiven Schnittrandes lateral. 
Die Progress-Rate lag sogar bei klinisch fortgeschrittenen Tumoren unter 30 %. Knapp 60 
% der Patienten mit einem präoperativen PSA-Wert > 20 ng/ml erlitten keinen biochemi-
schen Progress. In den anderen beiden PSA-Klassen blieben jeweils fast 90 % der 
Patienten ohne Progress. In beiden Klassen des präoperativen Gleason-Scores (2 – 6 
und 7 – 10) blieben jeweils über 80 % der Patienten progressfrei. 
Hinsichtlich des pathologischen Stadiums war der Anteil der Patienten mit Progress im 
Stadium pT3a mit 21,4 % am größten. Im Stadium pT2 erlitten lediglich 5,1 % einen Pro-
gress, im Stadium pT4 betrug der Anteil 16,7 %.  
Die Progress-Rate nahm mit steigendem Gleason-Score zu, am höchsten war die Rate 
mit knapp einem Drittel der Patienten bei einem Gleason-Score von 8 – 10. 
Sowohl mit nur 1 positiven Schnittrand als auch mit ≥ 2 positiven Absetzungsrändern blie-
ben jeweils über 80 % progressfrei.  
Bei allen nicht solitären positiven Schnitträndern erlitt die Mehrheit der Patienten keinen 
Progress, der größte Anteil der Patienten mit Progress fand sich bei denjenigen mit einem 
positiven Absetzungsrand lateral (27,3 %).  
Ein solitärer positiver Absetzungsrand am Apex führte bei fast 90 %  der Patienten zu kei-
nem Progress. Die Signifikanz des lateralen positiven Schnittrandes im Hinblick auf einen 
Progress deutet daraufhin, dass eine derartige Diagnose die Einleitung einer adjuvanten 
Therapie nach sich ziehen sollte. 
Wie bereits erwähnt, formulierten Grossfeld et al. ein Entscheidungsmodell. Dieses Modell 
sah eine adjuvante Strahlentherapie für Patienten mit einem Gleason-Score < 8, multiplen 
positiven Schnitträndern und ohne Samenblasenbefall vor. Kontrolliertes Zuwarten wurde 
empfohlen für Patienten mit präoperativen PSA-Werten < 15 ng/ml und mit solitärem posi-
 99 
tiven Rand (Grossfeld et al., 2000). Diese Empfehlungen wurden im hier untersuchten 
Krankengut weitgehend umgesetzt.  
Wie schon vorher beschrieben, berichteten Ohori et al., dass Patienten mit positiven 
Schnitträndern, aber ohne extrakapsuläre Ausdehnung des Tumors, eine exzellente Prog-
nose haben, die nicht signifikant abweicht von der Prognose von Patienten mit organbe-
schränkten Tumoren. Sie vermuteten, dass diese Patienten postoperativ möglicherweise 
keiner weiteren Therapie bedürften (Ohori et al., 1995). Bei Pettus et al. erlitt kein Patient 
mit tumorpositiven Rändern und einem pT2-Tumor einen Progress (Pettus et al., 2004). 
Die Studie von Pettus et al. war an einem Patientenkollektiv ohne positive Lymphknoten 
oder Samenblasenbefall durchgeführt worden. Auch bei den Patienten der hier vorgestell-
ten Studie mit einem pT2-Tumor war die Prognose mit einer hochgerechneten Progress-
Rate von lediglich 5,1 % und einer Rate von 95 % für die progressfreie Zeit sehr gut, 
wobei einschränkend die kurze postoperative Beobachtungszeit zu erwähnen ist. 
Nahezu 90 % der Patienten mit postoperativen Gleason-Scores 5 – 6 und 7=3+4 blieben 
ohne Progress. Epstein et al. hatten gezeigt, dass bei Gleason-Scores 5 – 6 in der Mehr-
heit der Fälle von einer kurativen Therapie ausgegangen werden kann (Epstein et al., 
2005). Dies wird durch das Ergebnis der vorliegenden Studie bestätigt. Epstein et al. be-
schrieben jedoch auch, dass Tumoren mit postoperativem Gleason-Score 7 eine deutlich 
schlechtere Prognose haben als solche mit einem 6er Score (Epstein et al., 2005). Diese 
Feststellung konnte bei den hier untersuchten 101 Patienten nicht bestätigt werden. 
 
7.5.6 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall: 
Einfluss prä- und postoperativer Variablen auf den biochemischen Progress bei 
den 22 Patienten mit adjuvanter Therapie 
 
Da nur 1 Patient adjuvant hormonell behandelt wurde, sind die Therapiegruppen adjuvan-
te Hormon- oder Strahlentherapie zusammengefasst worden. Dennoch blieb die betrach-
tete Patientengruppe mit 22 sehr klein, wodurch die statistische Auswertung schwierig 
wurde, so dass dadurch möglicherweise keine untersuchte prä- oder postoperative Va-
riable im univariaten Modell signifikanten Einfluss auf den Progress nahm. Die Patienten-
gruppe war charakterisiert durch klinisch überwiegend organbegrenzte Tumoren, multiple 
tumorpositive Ränder und postoperative Gleason-Scores ≥ 7. Aufgrund der kleinen Pa-





7.5.7 Betrachtung des Progresses der Erkrankung bei allen untersuchten Patienten 
im Hinblick auf die postoperative Behandlung 
 
Wenn man alle 3 Therapiegruppen untereinander vergleicht, betrugen die 5-Jahres-Raten 
für die progressfreie Zeit ohne adjuvante Therapie 21 %, bei adjuvanter Hormontherapie 
48 % und bei adjuvanter Strahlentherapie 76 %. Dabei ist es jedoch schwierig zu differen-
zieren, ob die jeweils durchgeführte Behandlung oder die Auswahl der Patienten die pro-
gressionsfreie Zeit bestimmte. 
In der Literatur wurden 5-Jahre-progressfreie-Zeit-Raten von 80 % bis 100 % beschrieben 
(Wieder, Soloway, 1998). In älteren Studien von Paulson et al. (Paulson et al., 1990) und 
Meier et al. (Meier et al., 1992) wurde eine statistisch signifikante Verbesserung im krank-
heitsfreien Überleben für Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie gezeigt. Bei Bolla et 
al. betrug die 5-Jahres-Rate für progressfreie Zeit 76,2 % bei schnittrandpositiven Patien-
ten mit einer adjuvanten Strahlentherapie vs. 48,3 % bei einer Wait and watch-Strategie, 
der Unterschied war statistisch hoch signifikant. Für das Gesamt-Überleben konnte je-
doch kein signifikanter Unterschied belegt werden (Bolla et al., 2005). Bei Vargas et al. 
betrug die 5-Jahres-Rate für progressfreie Zeit für schnittrandpositive Patienten ohne ad-
juvante Strahlentherapie 27 %, mit adjuvanter Strahlentherapie hingegen 64 % (bei Pa-
tienten ohne Lymphknotenbefall). Dieser Unterschied war auch im multivariaten Modell 
signifikant (Vargas et al., 2005). 
Ein Vorteil hinsichtlich des Gesamt-Überlebens konnte mit adjuvanter Strahlentherapie 
nicht nachgewiesen werden (Wieder, Soloway, 1998). Im Vergleich zwischen adjuvanter 
und verzögerter Strahlentherapie gibt es widersprüchliche Resultate, welche der beiden 
Optionen zu günstigeren Ergebnissen führt (Wieder, Soloway, 1998). So berichteten 
McCarthy et al. etwa, dass es in ihrer Untersuchung bei Patienten mit tumorpositiven Rän-
dern und postoperativ nicht nachweisbarem PSA-Wert keinen Unterschied machte, ob die 
Strahlentherapie sofort oder verzögert bei ansteigendem PSA-Wert (oberhalb der Nach-
weisgrenze von 0,6 ng/ml) eingeleitet wurde. Patienten mit postoperativ konstant erhöhten 
PSA-Werten sprachen jedoch schlechter auf eine Strahlentherapie an, vermutlich auf 
Grund okkulter Fernmetastasen oder größerer Tumorlast (McCarthy et al., 1994). 
Wie bereits beschrieben, betrug in einer Studie von Leibovich et al. die 5-Jahre-progress-
freie-Rate für Patienten mit einem solitären tumorpositiven Rand und pathologischem Sta-
dium pT2 ohne positive Lymphknoten nach adjuvanter Strahlentherapie 88 %. Die 
Kontrollgruppe ohne adjuvante Strahlentherapie erreichte lediglich 59 %. Die 5-Jahres-
Überlebensrate war hingegen für beide Gruppen gleich. Die postoperative Beobach-
tungszeit betrug im Median 2,4 Jahre (Leibovich et al., 2000). Im hier untersuchten Kran-
kengut betrug die hochgerechnete Rate für die 5-Jahre-progressfreie-Zeit für Patienten 
 101
mit einem pT2-Tumor 94,9 % (bei einer Nachbeobachtungszeit von im Median 26 Mo-
naten). Diese Patienten waren alle keiner adjuvanten Therapie unterzogen worden. Das 
günstigere Resultat lässt sich nicht genau begründen. Möglicherweise liegt die Ursache 
im hier gewählten PSA-Grenzwert von 0,4 ng/ml für einen biochemischen Progress, 
Leibovich et al. hatten eine Grenze von 0,2 ng/ml festgelegt. 
Han et al. gaben zu bedenken, dass eine adjuvante Strahlentherapie nicht alle Tumorzel-
len auslöschen kann, wenn der Tumor bereits weit gestreut hat. Sie fanden heraus, dass 
bei Patienten mit einem postoperativen Gleason-Score 7 und ohne Lymphknoten- oder 
Samenblasenbefall ein isoliertes Lokalrezidiv selten war und frühere Bemühungen um 
eine unverzügliche Einleitung einer adjuvanten Bestrahlung in vielen Fällen erfolglos blie-
ben. Lediglich 34 % der Betroffenen waren 5 Jahre nach der Strahlentherapie noch frei 
von einem biochemischen Progress (Han et al., 2001). Auch Simon et al. gaben zu be-
denken, dass ein Großteil der schnittrandpositiven Patienten mit einer adjuvanten Thera-
pie möglicherweise übertherapiert wird, wenn die Rezidiv-Rate relativ niedrig ist (in ihrer 
Studie 19 %) (Simon et al., 2006). Ähnlich argumentierten Vis et al.: Sie stellten zwar ei-
nen signifikanten Zusammenhang zwischen positiven Rändern und einem Progress her, 
jedoch war die Rezidivrate niedrig. Zwei Drittel der schnittrandpositiven Patienten blieben 
krankheitsfrei während der postoperativen Beobachtungszeit von im Median 7 Jahren (Vis 
et al., 2006). 
Kamat et al. hatten in ihrem Patientengut eine 5- und 10-Jahre-progressfreie-Rate von 
90,2 % bzw. 87,9 % für Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie bei einer postoperativen 
Beobachtungszeit von im Median 84,5 Monaten. Von den Patienten erlitten 9,7 % einen 
biochemischen Progress nach der Strahlentherapie nach einem medianen Intervall von 31 
Monaten. Ihre Patienten hatten pathologische Stadien von pT2 bis pT4, waren jedoch – 
im Gegensatz zum hier untersuchen Patientenklientel – alle ohne positive Lymphknoten 
(Kamat et al., 2003). Bei Zietman et al. lag bei adjuvanter Bestrahlung die Rate für die 5-
Jahre-progressfreie-Zeit bei 64 % bei Patienten mit pT3-Tumoren, positiven Rändern, 
aber ohne positive Lymphknoten. Hier hatte die Beobachtungszeit im Median 22 Monate 
betragen (Zietman et al., 1993). Bei Anscher und Prosnitz konnte die Inzidenz eines Lo-
kalrezidivs für schnittrandpositive Patienten von 20 % bei Ausbleiben einer adjuvanten 
Bestrahlung auf 6 % mit adjuvanter Bestrahlung reduziert werden. Ein Vorteil hinsichtlich 
der Entwicklung von Fernmetastasen oder eines krankheitsfreien Überlebens konnte je-
doch nicht nachgewiesen werden (Anscher, Prosnitz, 1987). 
Sengupta et al. zeigten in einer aktuellen Studie, die auch schnittrandpositive Patienten 
einschloss, dass die Zeit vom biochemischen Progress bis zur klinisch manifesten Meta-
stasierung bei adjuvant hormonell behandelten Patienten lang ist (Sengupta et al., 2006). 
Die Datenlage zu einer adjuvanten Hormontherapie bei schnittrandpositiven Patienten ist 
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jedoch spärlich. Pound et al. berichteten, dass bei Patienten mit biochemischem Rezidiv 
nach RP die Zeit bis zur Entwicklung von Metastasen 8 Jahre betrug. Nach einer Metasta-
sierung vergingen bis zum tumorbedingten Tod weitere 5 Jahre (Pound et al., 1999). Die-
ser lange Zeitraum überschreitet die postoperative Beobachtungszeit der hier vorliegen-
den Studie. 
 
7.5.8 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall:  
Betrachtung des Progresses der Erkrankung im Hinblick auf die postoperative 
Behandlung 
 
Unterscheidet man die Patienten danach, ob sie eine adjuvante Therapie oder keine adju-
vante Therapie bekamen, so betrugen die 5-Jahres-Raten für die progressfreie Zeit 80 % 
bzw. 0 %. Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied. Auch hier ist es jedoch wieder 
schwierig zu differenzieren, ob die jeweils durchgeführte Behandlung oder die Auswahl 
der Patienten die progressionsfreie Zeit bestimmte. Diese 5-Jahres-Raten können nur 
sehr grobe Näherungen angeben, die eine genauere Betrachtung der untersuchten Va-
riablen nicht einschließen. 
Bei Vargas et al. betrug die 5-Jahres-Rate für progressfreie Zeit für schnittrandpositive 
Patienten ohne adjuvante Strahlentherapie 27 %, mit adjuvanter Strahlentherapie hinge-
gen 64 % (bei einem Patientengut ohne Lymphknotenbefall). Dieser Unterschied war 
auch im multivariaten Modell signifikant (Vargas et al., 2005). Ein Vergleich mit dieser 
Studie ist schwierig, da im hier vorliegenden Patientengut adjuvante Hormon- und Strah-
lentherapie zusammengefasst wurden. Außerdem war die Fallzahl mit 22 bereits sehr 
klein, so dass auf eine ausführliche statistische Analyse verzichtet wurde. 
Zietman et al. berichteten von einer Rate von 77 % für die 5-Jahre-progressfreie-Zeit bei 
Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall bei Anwendung einer adju-
vanten Therapie (Zietman et al., 1993). Diese Rate ist durchaus vergleichbar mit den hier 
vorgestellten Ergebnissen. 
In der Patientengruppe ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall befanden 
sich alle 39 Patienten des Gesamtkollektivs mit einem pathologischen Stadium pT2 sowie 
eine große Anzahl an Patienten mit einem pT3a-Tumor. Wie schon erwähnt, schrieben 
Ohori et al., dass Patienten mit positiven Schnitträndern, aber ohne extrakapsuläre Aus-
breitung des Tumors, eine exzellente Prognose haben. Sie vermuteten, dass diese Pa-
tienten postoperativ möglicherweise keiner weiteren Therapie bedürften (Ohori et al., 
1995). Bei Pettus et al. erlitt kein Patient mit tumorpositiven Rändern und einem pT2-
Tumor einen Progress (Pettus et al., 2004). Die Studie von Pettus et al. war an einem 
Patientenkollektiv ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall durchgeführt wor-
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den. Auch bei den Patienten der hier vorgestellten Studie mit einem pT2-Tumor war die 
Prognose mit einer hochgerechneten Progress-Rate von lediglich 5,1 % und einer Rate 
von 95 % für die progressfreie Zeit gut, wobei einschränkend die kurze postoperative Beo-
bachtungszeit zu erwähnen ist. 
Für Patienten mit einem pT3a-Tumor betrug die Progressrate 22,1 % im hier untersuchten 
Kollektiv der 123 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall. Simon et 
al. ermittelten für schnittrandpositive Patienten mit einem pT3a-Tumor eine Progressrate 
von 39 % (Simon et al., 2006). Bei Vis et al. hatten 33,3 % der Patienten mit pT3a einen 
biochemischen Progress (Vis et al., 2006). 
Fast 90 % der Patienten mit postoperativen Gleason-Scores 5 – 6 und 7=3+4 blieben 
ohne Progress. Epstein et al. hatten gezeigt, dass bei einem Gleason-Score 5 – 6 in der 
Mehrheit der Fälle von einer kurativen Therapie ausgegangen werden kann (Epstein et 
al., 2005). Dies wird durch das Ergebnis der vorliegenden Studie bestätigt. Epstein et al. 
beschrieben jedoch auch, dass Tumoren mit einem postoperativen Gleason-Score 7 eine 
deutlich schlechtere Prognose haben als solche mit einem 6er Score (Epstein et al., 
2005). Diese Feststellung konnte bei den hier untersuchten 123 Patienten ohne positive 
Lymphknoten oder Samenblasenbefall nicht bestätigt werden.  
Für Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbeteiligung mit nur 1 positi-
ven Schnittrand war die Progress-Rate mit 13,9 % recht niedrig. Die Progress-Rate bei 
einem solitären positiven Schnittrand am Apex lag bei den Patienten ohne Lymphknoten- 
oder Samenblasenbefall bei 13 %. Das ist im Vergleich mit anderen Studien niedrig: Bei 
Pettus et al. betrug die Progress-Rate, auch bei einem Kollektiv ohne positive Lymph-
knoten oder Samenblasenbefall, 21,4 % für solitäre apikale Absetzungsränder (Pettus et 
al., 2004). Bei Vis et al. betrug die Progress-Rate für einen solitären positiven Schnittrand 
am Apex 30,8 % (Vis et al., 2006). Watson et al. berichteten zu solitären Absetzungs-
rändern von einer 25 %-Progress-Rate bei einem apikalen positiven Rand (Watson et al., 
1996). Van den Ouden et al. hingegen beschrieben sogar eine Progress-Rate von 0 % bei 
Patienten mit solitären apikalen Absetzungsrändern (Van den Ouden et al., 1993). 
In einer aktuellen Studie von Simon et al. gaben diese bedenken, dass ein Großteil der 
schnittrandpositiven Patienten mit einer adjuvanten Therapie möglicherweise überthera-
piert wird, wenn die Rezidiv-Rate (in ihrer Studie 19 %) relativ niedrig ist (Simon et al., 
2006). Die Ergebnisse der hier vorliegenden Untersuchung mit einer Progress-Rate von 
14,6 % bei Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall befinden sich 
durchaus im Einklang mit diesen Daten. Aufgrund der niedrigen Progress-Rate wäre die-
sem Patientengut postoperativ eher zu engmaschigen PSA-Kontrollen zu raten, wie es 
auch in einer Arbeit von Lennernäs et al. empfohlen wird (Lennernäs et al., 2003). 
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Einschränkend ist an dieser Stelle jedoch auch wieder die relativ kurze postoperative 
Beobachtungszeit der hier vorgestellten Studie zu erwähnen. 
Bei den 123 Patienten ohne positive Lymphknoten oder Samenblasenbefall zeigte sich als 
einzige prä- bzw. postoperative Variable, die in der univariaten Analyse einen signifikan-
ten Einfluss auf den Progress nahm, das pathologische Stadium. Im multivariaten Modell 
nur dieser 123 Patienten erwiesen sich der postoperative Gleason-Score und ein positiver 
lateraler Absetzungsrand als signifikant. Wie bereits im Kapitel 7.3.5 beschrieben, hatten 
Epstein et al. in einer multivariaten Analyse (wenn Patienten mit positiven Lymphknoten 
oder Samenblasenbefall aus der Untersuchung ausgeschlossen wurden) einen hoch sig-
nifikanten Zusammenhang zwischen Gleason-Score und einem Progress als auch mit ei-
nem Lokalrezidiv nachgewiesen (Epstein et al., 1996). Auch in der hier vorliegenden Un-
tersuchung wurde dieser starke Einfluss des Gleason-Scores in diesem Patientenkollektiv 
nachgewiesen. Den signifikanten Einfluss des positiven lateralen Schnittrandes auf den 
Progress hatten bereits Van den Ouden et al. in einer Untersuchung gezeigt, die aller-
dings Patienten mit Lymphknoten- oder Samenblasenbeteiligung eingeschlossen hatte 
(Van den Ouden et al., 1993). Eine laterale Lokalisation des positiven Schnittrandes befin-
det sich nahe den Samenblasen und deutet möglicherweise auf einen lokal fortgeschritte-
nen Tumor hin. 
 
Fazit 
Die oben beschriebenen Resultate entsprechen in weiten Teilen Ergebnissen aus der Li-
teratur. So wurden verschiedene prä- und postoperative Variablen als signifikant Einfluss 
nehmend auf den Progress der Erkrankung bestätigt. Trotz einer vergleichsweise kurzen 
Beobachtungszeit konnte auch hier gezeigt werden, dass sich der biochemische Progress 
überwiegend im ersten Jahr nach der RP manifestierte. Nur wenige Rezidive wurden nach 
der medianen Beobachtungszeit von 26 Monaten nachgewiesen. Die Progress-Rate für 
das untersuchte Patientengut befand sich ebenfalls im Einklang mit bereits veröffentlich-
ten Daten. Für Patienten mit einem pT2-Tumor lässt sich trotz der Diagnose eines posi-
tiven Schnittrandes eine optimistische Prognose, möglicherweise ohne die Notwendigkeit 
einer postoperativen Therapie, stellen.  
Im Rahmen der Studie traten jedoch auch Fragestellungen auf, die in zukünftigen Studien 
optimiert werden könnten. So lässt sich die Auswahl des PSA-Grenzwertes von ≥ 0,4 
ng/ml kritisieren, die Beobachtungszeit war mit 26 Monaten relativ kurz und die Studie 
fand unizentrisch statt. Zu den Stärken der Arbeit zählen eine lückenlose Nachbeobach-
tung sowie eine sorgfältige, umfangreiche Erfassung und Analyse der untersuchten prä- 





Zielsetzung der vorliegenden Arbeit war es, den Einfluss verschiedener prä- und postope-
rativer Variablen auf den Progress der Erkrankung bei Patienten mit tumorpositiven Rän-
dern nach Radikaler Prostatektomie zu bestimmen. Das Patientengut bestand aus 218 
Patienten mit tumorpositiven Rändern, die zwischen August 1993 und Juni 2003 operiert 
wurden. Die demographischen und tumorspezifischen Daten sowie die Informationen zur 
postoperativen Beobachtungszeit wurden mittels einer Datenbankanalyse und durch Be-
fragung der behandelnden Ärzte ermittelt. Als biochemischer Progress wurden postope-
rative Werte des prostataspezifischen Antigens (PSA) ≥ 0,4 ng/ml festgelegt. Der prä-
operative PSA-Wert betrug im Median 11,25 ng/ml. Bei einer Beobachtungszeit von im 
Median 26 Monaten erlitten 29,8 % der Patienten einen biochemischen Progress. Von 
diesen Patienten bekamen wiederum 60 % den Progress im ersten Jahr nach der Opera-
tion. Die 5-Jahres-Rate für die biochemisch-progressfreie Zeit betrug 43 %. Für das ge-
samte Patientenkollektiv zeigten in der univariaten Analyse die folgenden präoperativen 
Variablen signifikanten Einfluss auf den Progress der Erkrankung: Hormonelle Vorbe-
handlung, klinisches Stadium, präoperativer PSA-Wert. Postoperative Variablen mit signi-
fikantem Einfluss waren pathologisches Stadium, Gleason-Score, Lymphknotenstatus, 
Samenblasenbefall, Anzahl und Lokalisation der positiven Ränder. Im multivariablen 
Modell zeigten präoperativer PSA-Wert und Samenblasenbefall signifikanten Einfluss. 
Auch bei solitärem Apexbefall war die Progress-Rate mit 16,7 % relativ niedrig. Von den 
Patienten mit einem Tumor des pathologischen Stadiums pT2 erlitten lediglich 5,13 % ein 
biochemisches Rezidiv. Von 139 Patienten ohne adjuvante Therapie erlitten bei einem 
postoperativen Gleason-Score 2 – 6 nur 13,6 % einen Progress, ohne Samenblasenbefall 
betrug die Rate 14,9 %. In dieser Patientengruppe lag die Progress-Rate für solitären 
Apexbefall bei 11,9 %. Signifikante prä- und postoperative Variablen waren im univariaten 
Modell klinisches Stadium, präoperativer PSA-Wert, pathologisches Stadium, Gleason-
Score, Lymphknotenstatus, Samenblasenbefall, Anzahl und Lokalisation der tumor-
positiven Ränder. In der multivariablen Analyse zeigte der präoperative PSA-Wert Einfluss 
auf signifikantem Niveau. Bei den 43 Patienten mit adjuvanter Hormontherapie war 
univariat ein Samenblasenbefall sowie multivariat der präoperative PSA-Wert signifikant. 
Bei 34 Patienten mit adjuvanter Strahlentherapie gab es keine signifikanten Variablen in 
beiden Analysen.  
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass – bei relativ kurzer Beobachtungszeit – nur 
wenige Patienten mit pT2-Tumor ein biochemisches Rezidiv erlitten. Ein Progress war 
auch selten bei Patienten mit solitärem Apexbefall (16,7 %), postoperativem Gleason-
Score 2 – 6 (21,2 %) und ohne Samenblasenbefall (15,6 %). 
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